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Zusammenfassung 
In der vorliegenden Arbeit wird auf Basis der bisherigen Ergebnisse von Puta (2008) das 
Ziel der Entwicklung einer Individualdiagnostik des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes weiterverfolgt. Dabei wird eine Weiterentwicklung des 
experimentellen Ansatzes (distale Störung mittels einer beweglichen Plattform, 
Parametrisierung der Oberflächenelektromyografie'Daten) vorgenommen und dieser in 
einen klinischen präventivdiagnostischen Kontext (Klassifikation) gestellt. 
Im ersten Kapitel der Arbeit erfolgt eine Definition des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes (1.1).  Nachfolgend werden die Einflussfaktoren für eine gesunde und 
stabile Funktion der Wirbelsäule auf Basis der aktuellen Literatur beschrieben (1.2). 
Dabei werden neben den bekannten Faktoren des passiven Systems, des aktiven 
Systems und der motorischen Kontrolle auch die bisher kaum in ein umfassendes 
Modell integrierten psychosozialen Variablen, die kortikale Kontrolle und das 
evolutionäre Erbe beschrieben. Im Weiteren erfolgt die Betrachtung der posturalen 
Kontrolle (1.3). Weiterhin erfolgt eine Beschreibung posturaler Störungen, des 
posturalen Steuerungssystems, der Einflussfaktoren auf die posturale Kontrolle und der 
Antwortstrategien bei posturalen Störungen. In Kapitel 1.4 werden bisherige Ansätze 
der statistischen Modellbildung und der damit verbundenen Klassifikation bei 
Untersuchungen von Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz 
erläutert. Den Abschluss des ersten Kapitels bilden die Zielstellung und die daran 
angelehnten Hypothesen (1.5) der Arbeit. Dabei werden die beiden Zielstellungen der 
Arbeit, die Untersuchung der posturalen Kontrolle und die objektive Klassifizierung 
von chronischem unspezifischem Rückenschmerz ausführlich dargestellt. Zudem erfolgt 
die detaillierte Beschreibung der Hypothesen und Fragestellungen.      
In Kapitel 2 erfolgt eine Beschreibung der angewandten Methoden, beginnend mit den 
untersuchten Personen, dem experimentellen Versuchsablauf, der Datenanalyse bis hin 
zur  statistischen Analyse.   
In Kapitel 3 der Arbeit werden die Ergebnisse zur posturalen Kontrolle ausgewählter 
Rumpf', Becken' und Beinmuskeln bei distalen Störungen mittels einer beweglichen 
Plattform (Posturomed ®) (3.1) und bei Störungen eingeleitet über die Hand 
(Wackelkiste) (3.2) bei Gesunden und Patienten mit CURS dargestellt. Zu Beginn erfolgt 
eine Übersichtsdarstellung in Tabellenform sowie die Beschreibung der 
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Hauptergebnisse. Anschließend werden alle Ergebnisse detailliert aufgeführt. Die 
Analyse der Daten erfolgt dabei ausgehend von der Hypothese, dass Patienten mit 
CURS eine generell veränderte posturale Kontrolle der Bein', Becken' und 
Rumpfmuskulatur aufweisen. Die Ergebnisse zeigen, dass Patienten mit CURS eine 
veränderte posturale Kontrolle über die Schmerzregion hinaus zeigen, jedoch kein 
generell verändertes posturales Antwortmuster aufweisen. In Kapitel 3.3 erfolgt die 
Klassifikationsanalyse mittels logistischer Regression auf Basis der bisher gewonnenen 
Ergebnisse. Mittels der berechneten Regressionsgleichung wurde es möglich weiterhin 
untersuchte Gesunde und Patienten mit CURS objektiv anhand von Latenzzeiten zu 
klassifizieren. Dieser Ansatz bietet gegenüber dem bisherigen Design die Möglichkeit, 
das Untersuchungsdesign zu verschlanken und prädiktive Aussagen zu treffen. In 
Kapitel 4 erfolgt die Diskussion der vorangegangenen Ergebnisse. Dabei werden die 
Ergebnisse der distalen Störungen mittels einer beweglichen Plattform (4.1.1) und die 
über die Störung eingeleitete über die Hand (4.1.2) separat diskutiert und anschließend 
in einem zusammenhängenden Kontext zur generell veränderten posturalen Kontrolle 
betrachtet (4.1.3). Im Weiteren werden die Ergebnisse der einzelnen Fragestellungen in 
Beziehung zur aktuellen Literatur gesetzt (4.2, 4.3 und 4.4). Im Anschluss (4.5) erfolgt 
die Diskussion des zweiten Teils der Arbeit – der Klassifikation mittels logistischer 
Regression. In Kapitel 4.6 und 4.7 erfolgt eine kritische Betrachtung der klinischen und 
praktischen Relevanz der Ergebnisse sowie der verwendeten Methoden. 
Im Weiteren werden in Kapitel 5 Schlussfolgerungen aus den Ergebnissen und der 
Diskussion dargestellt.  
Abschließend erfolgt in Kapitel 6 das Abbildungsverzeichnis, in Kapitel 7 das 
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Abstract  
Summary of Background Data. Patients with chronic low back pain (CLBP) show 
altered trunk and limb muscle activation patters and beyond that changes in postural 
control. Furthermore CLBP is associated with distorted body image and tactile 
dysfunction.  
Study Design. A sudden surface translation in posterior'anterior and lateral direction 
(12 healthy controls vs. 8 patients with CLBP) and a quick lateral loading/ unloading (9 
healthy controls vs. 9 patients with CLBP) were used to study postural control patterns 
in a cross'sectional comparative study. Further data were used for objective classifying 
CLBP using logistic regression analysis. 
Objectives. It was hypothesized that patients with CLBP would react to a sudden 
perturbation (surface translation, lateral loading) with an altered postural muscle 
activation pattern. Furthermore the aim of the study was to answer the questions if 
muscle activation patterns depend on visual input (open vs. closed eyes) and if there is a 
body side or perturbation side specific pattern. Lastly it was hypothesized that CLBP 
can be classified objectively. 
Methods. Surface electromyographic recordings were made from 6 lower limb and 5 
trunk muscles. Onset latency, maximumamplitude, reflexintegral and preactivation were 
identified for surface translation. Only onset latency was identified for lateral loading. 
Surface translation. Subjects stood barefoot on a two'dimensional platform 
(Posturomed® (Haider bioswing, Pullenreuth, Germany). Subjects were positioned in 
this manner so that the perturbation direction of the board was directed towards their 
front side (posterior'anterior perturbation) or towards their left side (lateral 
perturbation). The perturbation was executed randomly within a time window of 10 
seconds after being announced by the investigator. This means that the subjects knew 
what was happening (anterior/ lateral movement of the surface), but they did not know 
the exact time. The trial was performed fourteen times, randomized seven times each 
with eyes open and eyes closed, respectively. 
Lateral loading. Subjects stood relaxed on a wooden platform with eyes open and a 
straight'facing view. They held a wooden handle on the lateral side of the body with 
their elbows extended in the right or left hand, respectively. Via a thin “High'modular 
Aramid” wire with kevlar'core (Edelried®, Germany) the handle was connected to a 
ABSTRACT 
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servo motor (Stromag Elektronik GmbH, FLP 31/0125 – 30AA232) which was 
controlled by a personal computer. A total of five consecutive measurements of 6 lateral 
perturbations (R1'6) were applied to each of the left and after change on the right hand 
(30 trials per Hand). Within 30 seconds six different types were randomly applied. All 
analyses of the current study refer to the perturbation condition R4'6. 
Results. Surface translation. Controls (96.42±64.77) showed significantly higher 
(p<0.05) maximumamplitude (mean±SD in OV) for gluteus medius compared to 
patients with CLBP (56.29±39.63) for lateral surface translation. Furthermore we found 
for controls a significantly higher (P<0.05) maximumamplitude (mean±SD in OV) for 
trials with closed eyes (ec) (244.8±58.3) compared to trials with open eyes (eo) 
(204.4±78.6) in lower limb muscles. The same results were found for the trunk muscles 
(ec 34.4±26.3 vs. eo 26.0±17.2). Furthermore, we found a significantly higher 
reflexintegral (OV/ms) for ec compared to eo in healthy for lower limb muscles. In 
patients there were no differences between eo and ec for maximumamplitude and 
reflexintegral. Onset latency was not influenced by the visual input for both groups. 
Preactivation of lower limb muscles depended on the visual input for both groups. 
Lateral loading. Controls showed a significantly shorter latency time (mean±SD in ms) 
for biceps femoris for perturbation R4 (86±25 vs. 110±28) and rectus abdominis for 
perturbation R4 (50±14 vs. 63±15) and R6 (50±13 vs. 64±16) than patients with CLBP. 
Ventral trunk muscles showed former contralateral activation and lower limb muscles 
previous ipsilateral muscle activation. 
Furthermore we developed a classification model based on reflex parameters from 
lateral loading. Reflex latencies were to be entered in logistic regression analysis to 
produce the classification model. The model was able to correctly classify 100 % of the 
learning group and 85.4 % of the holdout group. 
Conclusion. Patients showed an altered trunk and lower limb muscles activation. This 
suggests that CLBP is associated with a change in postural control. In contrast to 
controls, patients showed no visual depending muscle activation patterns during sudden 
lower limb perturbation. It seems that patients have diminished adaption ability when 
visual input is absent. The use of reflex parameters appears to be an accurate and 
objective method for classifying CLBP. 
Key words. low back pain, postural control, perturbation, visual influence, logistic 
regression analysis 
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Vorwort 
Schmerz ist eine unangenehme, sensorische und emotionale Erfahrung, verbunden mit 
einer aktuellen oder potenziellen Gewebeschädigung (MERKSEY und BOGDUK 1994). 
Schon auf Grund dieser Definition wird deutlich, dass Schmerz schwer erfassbar, 
schwierig zu untersuchen und nur in einem komplexen Verständnis zu behandeln ist. 
Dies wird auch in den international publizierten Studien deutlich. Bekannt ist, dass 
Schmerz akut und chronisch durch zahlreiche Faktoren beeinflusst wird und sich 
andererseits auf Psyche und Physis auswirkt. Schmerz verändert, Schmerz führt zu 
Strukturveränderungen der Schmerzregion betreffenden Muskulatur, zu veränderten 
Aktivierungsmustern und zu hirnphysiologischen Veränderungen. Diese Veränderungen 
sind zum Teil spezifisch bei Rückenschmerz und teilweise auch bei anderen 
Schmerzformen nachweisbar (APKARIAN et al. 2009).  
Das Hauptforschungsfeld der Schmerzforschung, speziell auch im Bereich des 
chronischen Rückenschmerzes, liegt auf der Diagnostik und auf einer darauf 
aufbauenden therapeutischen Intervention. Bisher ist nicht endgültig geklärt, was 
Ursache des unspezifischen Rückenschmerzes ist, was den Prozess der Chronifizierung 
auslöst und welche therapeutische Intervention am geeignetsten für eine Genesung ist 
(VAN TULDER et al. 2000; 2001; THORN et al. 2007). Es scheint jedoch, dass chronischer 
unspezifischer Rückenschmerz ein multikausales Geschehen ist und die verschiedenen 
Einflüsse unterschiedlich bei verschiedenen Personen wirken. Zunehmend stellt sich die 
Frage nach einer Präventivdiagnostik. Dabei meint Präventivdiagnostik eine 
Individualdiagnostik, welche eine Prädiktion der Chronifizierung eines einzelnen 
Patienten auf der Basis einer Klassifikation der individuellen Einflussfaktoren vornimmt 
(PUTA 2008). 
Neben psychosozialen Variablen und der Untersuchung von Hirnstrukturen werden 
auch die Mechanismen der motorischen Kontrolle, zum Teil auch der posturalen 
Kontrolle intensiv erforscht, welche auch Untersuchungsgegenstand der vorliegenden 
Arbeit sind.  
Mit der Annahme als Doktorand und dem Erhalt eines Stipendiums des 
Kompetenzzentrums für interdisziplinäre Prävention der Friedrich'Schiller'Universität 
Jena und der Berufsgenossenschaft Nahrungsmittel und Gaststätten wurde es mir 
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ermöglicht, in einer interdisziplinären Forschungsgemeinschaft im Themenfeld des 
chronischen unspezifischen Rückenschmerzes zu forschen und zu wachsen. 
An dieser – erster Stelle – möchte ich Dr. Christian Puta von ganzem Herzen danken, 
der mir von Anfang an hilfreich zur Seite stand, mir auch half auf steinigen Wegen zu 
gehen, mich ermutigte, eigene Ideen konsequent zu verfolgen und kritisch mit den 
Daten umzugehen.  
Mein besonderer Dank gilt Prof. Scholle und Prof. Grieshaber für die Unterstützung 
und das in mich gesetzte Vertrauen im Rahmen des Kompetenzzentrums für 
interdisziplinäre Prävention (KIP) zu promovieren. 
Ein herzlicher Dank gilt insbesondere Prof. Holger Gabriel, dem Leiter des Lehrstuhls 
für Sportmedizin des Instituts für Sportwissenschaft der Friedrich'Schiller'Universität 
Jena, der mir half einen kritischen Blick für die Dinge zu entwickeln, zu hinterfragen 
und sich dabei wenn nötig aber auch die Zeit für die wichtigen Entscheidungen zu 
nehmen.  
Ein Dank gilt ebenfalls all denjenigen, die an der Datenerhebung und Auswertung 
beteiligt waren, allen voran Prof. Heiko Wagner, PD Dr. habil. Christoph Anders und 
Anne Liebetrau.  
Ein ganz herzlicher Dank gilt meinen Freunden und Arbeitskollegen des Lehrstuhls für 
Sportmedizin Lars Donath, Marco Herbsleb, Robert Ziezio, Eduard Kurz und Dr. Hans 
Josef Müller, die mir menschlich zur Seite standen. 
Während meiner Promotionszeit habe ich viele wichtige Hinweise und wertvolle 
Unterstützung von meinen Betreuern, Kollegen und Freunden bekommen. Die in dieser 
Arbeit vorgestellten Ergebnisse basieren demzufolge nicht nur auf meinen eigenen 
Gedanken, sondern auch auf Diskussionen und kritischen Hinweisen der 
Arbeitsgruppe.   
Diese Arbeit soll einen Teil zum Verständnis des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes beitragen, als Basis für weiterführende  KIP Untersuchungen dienen 
mit dem Ziel der präventiven Individualdiagnostik und Therapiekontrolle. 
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1 Einleitung 
1.1 Chronischer Rückenschmerz – Definition und Prävalenz 
Rückenschmerz ist definiert als das Auftreten von Schmerzen im unteren Rücken 
innerhalb der letzten 4 Wochen, welcher zu einer Einschränkung der gewöhnlichen 
Aktivitäten und täglichen Routinen führt (DIONNE et al. 2008).  
Studien zeigen, dass zwischen 70 % und 80 % der Bevölkerung in ihrem Leben 
mehrmals Rückenschmerzen bekommen (KELSEY und WHITE 1980; FRYMOYER 1988; 
ANDERSSON 1999). Ähnliche Ergebnisse (SCHMIDT et al. 2007) gibt es für die deutsche 
Bevölkerung (Punktprävalenz 37,1 %; Einjahresprävalenz 76 %; Lebenszeitprävalenz 
85,5 %). Frauen scheinen dabei meistens häufiger betroffen (NEUHAUSER et al. 2005). 
Die Kosten belaufen sich pro Rückenschmerzpatient auf 1322 € pro Jahr, 
hochgerechnet 48,96 Billionen Euro entsprechend 2,2 % des Brutto Inlandsprodukts 
(WENIG 2009).  
Interessanterweise reduzieren sich in der Mehrzahl der Fälle die Rückenschmerzen 
innerhalb der ersten sechs Wochen ohne medizinische Intervention oder verschwinden 
ganz (WADDELL und MAIN 1987; PENGEL et al. 2003). Innerhalb der ersten 12 Wochen 
genesen 80'90 % der Patienten (ANDERSSON 1999). Nur eine Minderheit der Fälle ist 
progredient, chronifiziert und verursacht erhebliche Kosten (SPENGLER et al. 1986; 
ABENHAIM und SUISSA 1987; HASHEMI et al. 1997). Diese Aussagen bezüglich der 
Genesungszeit können nach einem kritischen Literaturreview von Hestbreak et al. 
(2003) nicht aufrechterhalten werden. Eine neuere Studie bestätigt dies. Henschke et al. 
(2008b) zeigten, dass 39 % der Rückenschmerzpatienten nach 6 Wochen, 57,4 % nach 
12 Wochen und 72,5 % nach einem Jahr vollständig genesen (Wiedereinstieg im Job, 
keine Behinderung, kein Schmerz). 
Rund 10 % der Patienten haben spezifischen Rückenschmerz. Diesem liegen spezifische 
pathophysiologische Mechanismen zu Grunde (Prolaps, Infektion, Osteoporose, 
rheumatoide Arthritis, Fraktur, Tumor, Spondylolisthesis), welche auch als „Red Flags“ 
bezeichnet werden (HICKS et al. 2002; GAUTSCHI et al. 2008; HENSCHKE et al. 2008a; 
PFINGSTEN 2009). In einer früheren Studie aus den USA (DEYO et al. 1992) wurde 
gezeigt, dass bei 4 % eine Kompressionsfraktur, bei 3% eine Spondylolisthesis, bei 0,7 
% ein Tumor oder Metasthasen und bei 0,01 % eine Infektion vorlag.  
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Demgegenüber wird unspezifischer Rückenschmerz als Schmerz ohne klare spezifische 
Symptome bezeichnet – also Schmerz mit unbekannter Ursache/ Pathologie.  Rund 90 
% der Patienten haben unspezifischen Rückenschmerz (PFINGSTEN 2009). Zum jetzigen 
Zeitpunkt existiert noch kein valides und zuverlässiges Klassifikationssystem für die 
meisten Fälle von unspezifischem Rückenschmerz. Momentan wird unspezifischer 
Rückenschmerz fast ausschließlich nach der Beschwerdedauer klassifiziert. Eine 
Einteilung wird hinsichtlich akutem (<6 Wochen), subakutem (6'12 Wochen) und 
chronischem Rückenschmerz (>12) vorgenommen (FRANK 1993; AIRAKSINEN et al. 
2006; VAN TULDER et al. 2006). 
Um das Risiko der Chronifizierung von Schmerz und Invalidität bei Patienten 



















1   EINLEITUNG 
3 | S e i t e  
 
1.2 Einflussfaktoren auf den chronischen Rückenschmerz  
Um eine gesunde und stabile Funktion der Wirbelsäule zu gewähren, sind nach Panjabi 
(1992) drei Bereiche von großer Bedeutung. Das passive System (knöcherne Strukturen 
der Wirbelsäule, Bänder, Sehnen), das aktive System (Muskulatur, Sehnen) und die 
motorische Kontrolle (Nerven, Zentrales Nervensystem). Das Zusammenspiel dieser 
drei Systeme ermöglicht die Stabilität der Wirbelsäule. Aus einem gestörten 
Zusammenwirken diese drei Bereiche kann Schmerz resultieren. Dass neben den 
genannten noch weitere Faktoren, wie psychosoziale Variablen, das evolutionäre Erbe 
und die kortikale Kontrolle eine Rolle spielen, konnte durch neuere Untersuchungen 
gezeigt werden (APKARIAN et al. 2004b; SCHILLING et al. 2005; AIRAKSINEN et al. 2006). 
Passives System  
Bereits in den vierziger Jahren des 20. Jahrhunderts wiesen Mixter und Barr (1934) auf 
einen Zusammenhang zwischen Prolaps und Rückenschmerz hin. Spätere 
Untersuchungen relativieren diese Studienergebnisse. So zeigten Studien bei 
asymptomatischen Personen bis zu 50% radiologisch anormale Veränderungen (MCRAE 
1956; WIESEL et al. 1984; JENSEN et al. 1994; VAN TULDER et al. 1997; ROLAND und 
VAN TULDER 1998). Jarvik et al. (2005) kamen zu ähnlichen Ergebnissen und zeigten, 
dass Magnetresonanztomographie (MRT) Ergebnisse nur geringfügige Prädiktoren für 
Rückenschmerz darstellen. Sie haben eine geringe Inzidenz. Strukturelle Variablen 
haben nur eine schwache Assoziation mit Rückenschmerzepisoden und keine 
Assoziation mit körperlicher Beeinträchtigung (BOOS et al. 2000).  
Van Roy (2001) wies in einem Übersichtsartikel darauf hin, dass kausale Beziehungen 
nicht in jedem Fall nachweisbar sind. Jedoch zeigte er ebenfalls welche anatomischen 
Gewebestrukturen beteiligt sein könnten. Die Möglichkeit mittels Radiographie die 
Gründe für Rückenschmerz zu identifizieren betragen weniger als 1% (VAN DEN BOSCH 
et al. 2004). Dabei scheinen Stenosen im Bereich der WS am stärksten mit Schmerz 
assoziiert zu sein (PYE et al. 2004). Ein weiterer Grund für Schmerz kann Druck auf das 
Nervengewebe des Ligamentum flavum und der Facettgelenke sein (OKUDA et al. 
2004).  
Dass der Blick nicht gänzlich vom passiven System als Einflussfaktor auf chronischen 
Rückenschmerz abgewendet werden sollte, zeigten auch Solomonow et al. (1998) und 
Breuer et al. (2008). Solomonow et al. (1998) schlussfolgerten, dass eine Überlastung 
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beziehungsweise Überdehnung der Bandstrukturen zu Schmerzen führen kann. Breuer 
et al. (2008) vermuten einen hohen Zusammenhang zwischen dem schlimmsten 
Schmerz der letzten 24 Stunden und einer lokal gesteigerten Osteoblasten/ 
Osteoklasten Aktivität und einem gesteigerten Blutfluss.  
Genetische Untersuchungen zeigten eine Reihe von Genen, die für Schmerz und 
Degeneration im Bereich der WS verantwortlich scheinen (MANEK und MACGREGOR 
2005).  
Die meisten bisher publizierten Studien mittels MRT wurden im Liegen, also in einer 
Entlastungssituation durchgeführt. Derartige Messungen können zu falsch negativen 
Befunden führen. Neue Untersuchungstechniken in einer Kompressionssituation 
verbunden mit einer Gewichtsbelastung der Wirbelsäule könnten neuen Aufschluss zum 
Einfluss des passiven Systems auf den chronischen unspezifischen Rückenschmerz 
(CURS) geben (HIWATASHI et al. 2004; PETROVICH 2009).     
Aktives System 
CURS verändert die Physiologie oberflächlicher und tiefer Muskeln (MANNION 1999). 
Weiterhin ist CURS mit einer verringerten Ausdauerfähigkeit beziehungsweise früheren 
Ermüdung (THORSTENSSON und ARVIDSON 1982; SUZUKI und ENDO 1983; BIERING'
SORENSEN 1984; NICOLAISEN und JORGENSEN 1985; KANKAANPAA et al. 1998; SUNG 
et al. 2009) und Kraft (HULTMAN et al. 1993; LEE et al. 1995; SAUR et al. 1997; LEE et 
al. 1999) assoziiert. Zur Ausdauerleistungsfähigkeit existieren auch konträre Befunde 
(KRAMER et al. 2005). Zudem sind Ausdauer und Maximalkraft selten in genereller 
Form benötigt und eher mit reduzierter Aktivität (NACHEMSON und LINDH 1969) und 
mit einer generellen Verminderung der Kraft assoziiert (ONISHI und NOMURA 1973; 
ADDISON und SCHULTZ 1980; HODSELMANS et al. 2010) als mit Schmerz. Des Weiteren 
besteht bei Maximalkraft' und Kraftausdauer'Messungen das Problem der Motivation, 
Schmerztoleranz und Angst vor Schmerzen (HIRSCH et al. 1991; ESTLANDER et al. 
1994).  
Hides et al. (1994) zeigten deutliche Seitenunterschiede des M. multifidus hinsichtlich 
des Muskelquerschnitts auf der Ebene der Beschwerden bei Patienten mit 
Rückenschmerzen. Ebenfalls konnte eine Fett Infiltration des M. multifidus bei CURS 
Patienten (MOONEY et al. 1997; MENGIARDI et al. 2006; KJAER et al. 2007) 
nachgewiesen werden. Zudem wurden veränderte Fasertypverteilungen der 
Rückenmuskulatur bei Schmerzpatienten gefunden. (MANNION 1999; MANNION et al. 
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2000). Unterschiedliche Ergebnisse liegen zur Atrophie der Rückenmuskulatur vor 
(DANNEELS et al. 2000; KASER et al. 2001). 
Motorische Kontrolle  
Veränderungen der motorischen Kontrolle, speziell der reflektorischen Kontrolle (nicht 
willkürliche Ansteuerung) der Rumpfmuskulatur bei Rückenschmerzpatienten sind 
durch eine Vielzahl an Studien belegt. Studienergebnisse zeigen verlängerte 
Reaktionszeiten des M. transversus bei schnellen Arm' (HODGES und RICHARDSON 
1996) und Beinbewegungen (HODGES und RICHARDSON 1998) sowie verlängerte 
Reaktionszeiten des M. erector spinae nach schnellen externen Störungen (MAGNUSSON 
et al. 1996; WILDER et al. 1996) bei Patienten mit CURS.  
Weiterhin scheint es, als haben Patienten mit CURS eine reduzierte Fähigkeit zur 
Aktivierung des M. multifidus, um langfristig die neutrale Lordose aufrecht zu erhalten. 
Bei Belastungsexperimenten mit geringer Intensität gibt es jedoch keine insuffiziente 
Rückenmuskelaktivierung (DANNEELS et al. 2002). MacDonald et al. (2009) 
untersuchten die kurzen und langen Fasern des M. multifidus lumborum bei Patienten 
mit unilateralem Rückenschmerz. Sie konnten nachweisen, dass die kurzen Fasern der 
Schmerzseite verzögert auf eine Störung (schnelles Heben des Armes) reagieren. 
Radebold et al. (2000; 2001) zeigten verlängerte Reaktionszeiten der gesamten 
Rumpfmuskulatur bei Quick'Force'Experimenten. Weiterhin weisen Patienten mit 
CURS eine erhöhte Aktivität oberflächlicher Rumpf' und Rückenmuskeln (ARENDT'
NIELSEN et al. 1996) auf und zeigen zudem ein Kokontraktionsmuster (RADEBOLD et 
al. 2000).  
Neuere Untersuchungen stellen jedoch die verspätete Aktivierung des M. transversus 
abdominis bei CURS und seine stabilisierende Rolle in Frage (ALLISON und MORRIS 
2008; ALLISON et al. 2008; MANNION 2009).   
Neben der Untersuchung der Muskelaktivierung nach externen Störungen wurde zudem 
durch andere Autoren der Einfluss von CURS auf die Haltungsregulation untersucht. 
Mok (2004) zeigte eine veränderte Beckenbewegung während posturaler Regulation im 
Stehen. Mientjes und Frank (1999) wiesen erhöhte posturale Schwankungen bei CURS 
nach.  
Suter und Lindsay (2001) sowie Leinonen et al. (2007) gingen einen Schritt weiter und 
untersuchten die Auswirkung von CURS auf die Extremitätenmuskulatur. Suter und 
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Lindsay zeigten bei Golfspielern, dass eine reduzierte Ausdauer der Rückenstrecker mit 
einer signifikanten Inhibition des M. quadriceps femoris assoziiert ist. Die Studie von 
Leinonen et al. (2007) untersuchte das Muskelaktivierungsmuster der oberen Extremität 
bei CURS Patienten. Es wurde eine reduzierte M. biceps brachii Aktivität vor einer 
vorhersehbaren und während der dritten 50'Millisekunden Periode nach einer 
unvorhersehbaren Störung festgestellt, jedoch keine Latenzzeitunterschiede. Diese 
Studien lassen vermuten, dass CURS nicht nur die Muskelfunktion der Schmerzregion 
verändert, sondern die posturale und motorische Kontrolle generell beeinflusst.  
Weiterhin wurde gezeigt, dass CURS nicht nur die efferente Seite der motorischen 
Kontrolle verändert, sondern auch mit einer veränderten afferenten sensorischen 
Informationsaufnahme und Wahrnehmung verbunden ist (TAIMELA et al. 1993; LUOTO 
et al. 1996; 1999; BRUMAGNE et al. 2000; NEWCOMER et al. 2000; BRUMAGNE et al. 
2004; MOSELEY 2008).   
Psychosoziale Faktoren 
In den letzten Jahren wurde zunehmend deutlich, welchen Einfluss psychosoziale 
Variablen auf den chronischen unspezifischen Rückenschmerz haben. So sagen 
psychosoziale Variablen kurzzeitige und langzeitige körperliche Beeinträchtigungen bei 
einem Arztbesuch auf Grund von Rückenschmerzen besser vorher als radiologische 
Befunde (CARRAGEE et al. 2005). Das Katastrophieren von Schmerz erklärt 7'31 % der 
Varianz der Schmerzdaten und stellt einen eigenen Prädiktor für die Chronifizierung 
von Schmerz dar (GEISSER et al. 1994; SULLIVAN et al. 2001; NEUBAUER et al. 2005). 
Schmerz bezogene Angst und Angst vor Schmerzen sind wichtige Prädiktoren, wie und 
in welcher Weise Patienten auf wiederkehrenden Schmerz adaptieren (VLAEYEN und 
LINTON 2000; PICAVET et al. 2002; PETERS et al. 2005). Anhaltender Stress im 
beruflichen oder privaten Bereich, Depressivität, maladaptive schmerzbezogene 
Kognition, Copingverhalten im Umgang mit den Schmerzen sind ebenfalls Prädiktoren 
für die Chronifizierung von Rückenschmerz (LINTON 1994; PINCUS et al. 2002; REID et 
al. 2003; MEYER et al. 2007; ELFERING et al. 2009). Geringe Arbeitsplatzzufriedenheit 
und Unterstützung am Arbeitsplatz (WADDELL und BURTON 2001), sowie die Länge 
der Abwesenheit von der Arbeit sind starke Prädiktoren für eine Chronifizierung und 
eine damit verbundene geringe Chance jemals zur Arbeit zurückzukehren (AIRAKSINEN 
et al. 2006). Zudem zeigen Patienten mit CURS ein niedrigeres Kohärenzgefühl 
(GALERT JR. und KANIA 2008) und nehmen Schmerzen stärker wahr (MEYER et al. 
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2009). Zusammenfassend stellen Clays et al. (2007) fest, dass psychosoziale Faktoren 
erhebliche Risikofaktoren für die Entwicklung von chronischen Rückenschmerz 
darstellen.   
Kortikale Kontrolle 
Anhand von Tierexperimenten wurde eine veränderte Biochemie bei Schmerz in der 
Peripherie und im Rückenmark gezeigt (STILLER et al. 1996; BESSON 1999; WOOLF und 
MANNION 1999; HUNT und MANTYH 2001). Dabei scheinen nach bisherigen 
Publikationen vor allem der Thalamus, der präfrontale Kortex, der anteriore und 
posteriore cinguläre Kortex, der anteriore und posteriore insuläre Kortex, der mediale 
präfrontale Kortex, der Hippokampus, der somatosensorische Kortex und der 
orbitofrontale Kortex  bei einigen Typen von Schmerz involviert zu sein (DI PIERO et 
al. 1991; APKARIAN et al. 2000; TREEDE et al. 2000; BORSOOK et al. 2007). Schmerz 
führt zu funktionellen, neurochemischen und strukturellen Veränderungen (BORSOOK 
et al. 2007).  
CURS ist assoziiert mit einer reduzierten Dichte der grauen Substanz im dorsolateralen 
präfrontalen Kortex (bilateral) und rechtem Thalamus (APKARIAN et al. 2004b) und 
führt zu einer Reorganisation im somatosensorischen Kortex (FLOR et al. 1997). Neben 
einer veränderten Dichte der grauen Substanz führt akuter und chronischer Schmerz 
auch zu biochemischen Änderungen im Hirnstoffwechsel der kortikalen 
Schmerzzentren (GRACHEV et al. 2002; SIDDALL et al. 2006). Dabei können 70'80 % 
der Varianz für Intensität und Dauer des Rückenschmerzes mit Gehirnparametern 
erklärt werden (APKARIAN et al. 2009). 
Interessant in diesem Zusammenhang ist dabei das Ergebnis von Apkarian et al. 
(2004a), dass das Lösen einer emotionalen Entscheidungsaufgabe bei chronischem 
Schmerz beeinträchtigt ist. Dass limbische Strukturen bei Schmerz betroffen sind und 
diese Auswirkungen auf die posturale Regulation haben können, wird durch die 
Ergebnisse von Moseley (2004) belegt, der nachwies, dass bereits Angst vor Schmerz die 
posturale Antwort verändert.  
Zusammenfassung  
In wieweit die genannten Einflussfaktoren oder eine Kombination dieser Ursache oder 
Wirkung des CURS darstellen, ist bislang nicht hinreichend untersucht worden und 
kann auch im Folgenden nicht endgültig beantwortet werden. Die Untersuchungen 
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zeigen jedoch, dass Schmerz nicht auf die schmerzhafte Region begrenzt bleibt, sondern 
auch periphere und zentrale kognitive Veränderungen hervorruft. Aus diesem Grund 
erscheint es sinnvoll nicht nur einzelne Muskeln zu betrachten, sondern generelle 
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1.3 Posturale Kontrolle 
Die posturale Kontrolle ist neben der lokomotorischen Kontrolle ein Teilbereich der 
motorischen Kontrolle. Dabei werden zwei motorische Kontrollprozesse das 
Feedforward (deutscher Begriff: Steuerung) und das Feedback (deutscher Begriff: 
Regelung) unterschieden (KONCZAK 2002). 
Untersuchungen zur posturalen Kontrolle gehen zurück auf klassische Studien von 
Sherrington. Er unterschied dabei zwischen der Gesamtkörper'Posture und der Posture 
der einzelnen Körpersegmente zueinander (SHERRINGTON 1906). Magnus (1924) 
deutete darauf hin, dass das Zentralnervensystem (ZNS) zu jeder Zeit die Körperlage, 
die Posture, die Extremitätenposition und den Kontakt zwischen Körper und 
Außenwelt reflektiert. Diese Mechanismen sind sehr komplex und bis heute noch nicht 
bis ins Detail erklärt.  
Posturale Störung 
Eine posturale Störung ist eine plötzliche Veränderung der Haltung, die den Körper aus 
dem Gleichgewicht bringt. Diese Störungen können sensorischer Art oder 
mechanischer Art sein. Störungen des Vestibularorgans (INGLIS et al. 1995), des 
visuellen Systems (DI FABIO und ANDERSON 1993; HAFSTROM et al. 2002), der 
Muskelspindeln (KAVOUNOUDIAS et al. 2000b; KAVOUNOUDIAS et al. 2001) oder der 
Haut (MAURER et al. 2000; 2001) werden dabei den sensorischen Störungen zugeordnet. 
Des Weiteren kann die Posture durch mechanische Störungen beeinflusst werden. Dazu 
zählen zum einen willentliche Störung, zum Beispiel eine selbstinitiierte Armbewegung 
(HODGES und RICHARDSON 1996) und zum anderen nichtwillentliche Störungen. Diese 
können verschiedener Art sein, so wurden bisher Be' und Entlastungsexperimente des 
Rumpfes (DO et al. 1988; WILDER et al. 1996), Störungen am Kopf (HORAK et al. 1994) 
und den Extremitäten durchgeführt (LEINONEN et al. 2002a). Der meist verwendete 
experimentelle Ansatz ist eine Störung über eine bewegliche Plattform (NASHNER 1976; 
NARDONE et al. 1990; 1995; HENRY et al. 1998a; 1998b). Bei nichtwillentlichen 
Störungen wird zwischen vorhersagbarer und nichtvorhersagbarer Störungen 
unterschieden. Dabei kann die Vorhersagbarkeit beziehungsweise Nicht'
Vorhersagbarkeit die Art, die Intensität und den Zeitpunkt der Störung betreffen. Als 
vorhersagbar wird deshalb eine Störung bezeichnet,  deren Art, Intensität und Zeitpunkt 
der Proband kennt. Nichtvorhersagbare Störungen können nochmals bezüglich ihren 
für den Probanden nicht vorauszusehendem Anteil untergliedert werden. So kann eine 
1   EINLEITUNG 
10 | S e i t e  
 
Störung hinsichtlich der Art (von welcher Seite, Be', Entlastung, Dauer), der Intensität 
(leichte, schwere) und des Zeitpunktes (genauer Zeitpunkt innerhalb eines bestimmten 
Zeitfensters, gänzlich unbekannt) unterteilt werden. Demzufolge wird von einer 
nichtvorhersagbaren Störung (unpredictable, unexpected perturbation) gesprochen, 
sobald ein Teil (Art, Intensität, Dauer) nicht vorhersagbar ist.   
Posturales Steuerungssystem 
Die posturale Kontrolle wird über das Posturale Steuerungssystem (PSS) organisiert, 
welches als informationsverarbeitendes, dynamisches System angesehen werden kann. 
Dem PSS werden dabei zwei primäre Aufgaben zugeschrieben (MASSION 1994)         
„… first, to built up posture against gravity and ensure that balance is maintained; and 
second, to fix the orientation and position of the segments that serve as a reference 
frame for perception and action with respect to the external world.” Die strukturelle 
Lokalisation des PSS ist beim Menschen kaum untersucht. In Tierexperimenten wurde 
nachgewiesen, dass die Steuerung der posturalen Kontrolle durch spinale Mechanismen 
und Hirnstammareale (Formatio reticularis, Basalganglien) übernommen wird 
(MCCOLLUM 1999; BATJIN 2004; DELIAGINA et al. 2006). Zudem sind das Kleinhirn 
(HORAK und DIENER 1994) und weitere kortikale motorische Areale involviert 
(BELOOZEROVA et al. 2005). Das Limbische System moduliert und bewertet die 
afferenten Informationen und stellt die höchste Ebene zur Regulierung des 
Muskeltonus im Nervensystem dar (UMPHRED 1997).  
Des Weiteren stellen Rückkopplungsmechanismen (Feedback ' closed loop 
Mechanismen) (PETERKA 2002) und antizipatorische Adjustierung (Feedforward ' open 
loop Mechanismen) Funktionsprinzipien des PSS dar (SHEPARD und TELIAN 1996; 
KONCZAK 2002). 
Einflussfaktoren auf die posturale Kontrolle 
Körperschema 
Ein entscheidender zentraler Teil für die posturale Funktion ist das „body schema“ – 
Körperschema – inneres Abbild des Körpers (GURFINKEL et al. 1988). Bereits 1911 
beschrieben Head und Holm erstmals ein „body schema“ als online Repräsentation, 
welches aus sensorischen Informationen gebildet wird (HEAD und HOLMES 1911). Es 
stellt eine interne Präsentation des Körpers dar. Dabei ist es nicht durch bewusste 
Wahrnehmung limitiert, sondern enthält auch die wichtige Funktion, wahrgenommene 
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multisensorische Informationen unbewusst zu verarbeiten. Die räumliche 
Repräsentation der internalen und externalen Umwelt ist in der primär 
somatosensorischen Großhirnrinde lokalisiert (DEIBER et al. 1991; GRAFTON et al. 
1992; 1996). Dem hinteren Inselkortex wird die physiologische Repräsentation des 
Körpers zugeschrieben (CRAIG 2002). Das Körperschema beinhaltet die Wahrnehmung 
zwischen Körper und Außenwelt, Wissen über die Körpergeometrie 
(Körperdimensionen, Länge der Körpersegmente, Repräsentation über die senkrechte 
Lage, Massenträgheitseigenschaften) und das Referenzmodell (GURFINKEL et al. 1988; 
MASSION 1992; 1994; 1998). Das Körperschema kann durch Schmerz beeinflusst sein 
(SCHWOEBEL et al. 2001). 
Multisensorische Afferenzen (visuell, vestibulär, propriozeptiv und kutan) sind dabei die 
Basis für das Körperschema (SHEPARD und TELIAN 1996; BATJIN 2004).  
Visuelle Information 
Zum einen kommen Informationen aus unserem sensitivsten „Gleichgewichtsorgan“, 
dem visuellen System (ROMBERG 1857; NASHNER et al. 1982; PAULUS et al. 1984; 
STRAUBE et al. 1994; EL'KAHKY et al. 2000; KESHNER und KENYON 2000; HAFSTRÖM 
et al. 2002). Es dient mit hoher Wahrscheinlichkeit der Kalibrierung der übrigen 
Systeme der posturalen Steuerung und Regelung (HUFSCHMIDT und MAURITZ 1984). 
Gestützt wird dies durch Untersuchungen an Blinden, die unruhiger stehen als Sehende 
mit geschlossenen Augen (EDWARDS 1941; PREVIC et al. 1993). Dabei wird die Posture 
im gleichen Maß über die periphere und zentrale Retina stabilisiert (STRAUBE et al. 
1994). Zum Einfluss des Sehens auf die Latenzzeit als Antwort auf eine externe Störung 
existieren konträre Befunde bei Gesunden (ALLUM und PFALTZ 1985; MARRAS et al. 
1987; DICKSTEIN et al. 1988; TIMMANN et al. 1994; SUNDERMIER und WOOLLACOTT 
1998). 
Vestibuläre Information 
Als weiteres System ist der Vestibularapparat zu nennen. Das Labyrinth mit 
Bogengängen und Otolithen liefert dabei afferente Informationen für den Regelkreis des 
PSS (HUFSCHMIDT und MAURITZ 1984; COHEN et al. 1993; NORRE 1994; SHEPARD und 
TELIAN 1996). Die Vestibulariskerne dienen auch als Messfühler für die Regulation des 
Tonus der Extensorengruppen (HELLEBRANDT und HAUTZ 1968). In ihnen laufen 
Afferenzen aus dem Labyrinth, dem Kleinhirn, der Retina, den Muskelspindeln der 
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Augenmuskulatur (über den N. ophthalamicus), der Halsmuskulatur, von 
spinovestibulären Bahnen, dem Kortex, aus perihypoglossären Kernen und vom 
Vestibularkernkomplex der Gegenseite zusammen (NEUHUBER und BANKOUL 1992). 
Neue Erkenntnisse deuten darauf hin, dass das vestibuläre System die primäre Quelle 
gravitoceptiver Informationen ist (PETERKA 2002; BATJIN 2004). Dabei scheinen 
vestibuläre Informationen nur eine geringe Rolle bei schnellen posturalen Antworten 
(Reflexe) auf externe Störungen zu spielen (HORAK et al. 1994) 
Propriozeptive Information 
Propriozeptive Informationen entstammen den Muskelspindeln (FITZPATRICK und 
MCCLOSKEY 1994; FITZPATRICK et al. 1994; 1996), dem Golgi'Sehnenorgan, sowie den 
Ruffini' und Vater'Pacini'Körperchen (BARTLETT und WARREN 2002). Der Beitrag der 
Hautrezeptoren und auch Gelenkrezeptoren wird zum Teil kritisch gesehen, da sie in 
mittleren Bewegungsradien nicht ausreichend stimuliert werden (RIEMANN und 
LEPHART 2002). Propriozeptive Afferenzen entstammen dabei speziellen 
Körperregionen. Areale, aus denen diese afferenten Informationen kommen, sind die 
Rezeptoren des craniocervicalen Übergangs, die an der Regulation des tonischen 
Nackenreflexes beteiligt sind (MAGNUS 1926; EDWARDS 1941; MC COUCH 1951; 
PREVIC et al. 1993; STRAUBE et al. 1994). Dabei wird angenommen, dass die Afferenzen 
hauptsächlich von muskulären Rezeptoren stammen (NEUHUBER und BANKOUL 1992; 
1994). Von hoher Bedeutung scheint in diesem Zusammenhang zu sein, dass 
propriozeptive Halsafferenzen zum Teil direkten und indirekten Kontakt zu 
vestibulospinalen Neuronen, vestibulookulomotorischen Neuronen und zu anderen 
Neuronen des vestibulären Kerngebiets haben (NEUHUBER und BANKOUL 1994; 
WOLFF 1996). Ein weiteres Schlüsselareal stellt die lumbo'pelvische Region (HINOKI 
und USHIO 1975) mit der intercostalis Muskulatur (RICHARDSON et al. 1999) dar. 
Romberg (1857) konnte im „Stehversuch“ bei Patienten mit Tabes dorsales die 
Beteiligung der Propriozeptoren der Beinmuskulatur an der Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichts zeigen. Neuere Untersuchungen konnten dies bestätigen (FITZPATRICK 
und MCCLOSKEY 1994; ANDERSSON et al. 1998; EL'KAHKY et al. 2000). Dabei tragen 
die somatosensorischen Informationen der Beine direkt zur Stabilisation des Kopfes 
und der visuellen und vestibulären Informationen bei (DI FABIO und ANDERSON 1993). 
Studienergebnisse deuten darauf hin, dass somatosensorische Informationen der Beine 
die posturale Kontrolle triggern und skalieren (INGLIS et al. 1994). Die propriozeptiven 
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Informationen scheinen dabei die Hauptrolle bei der Kontrolle des Gleichgewichts zu 
spielen (FITZPATRICK und MCCLOSKEY 1994). Ebenfalls spielen die kutanen 
Informationen der Fußsohle sowie Afferenzen, vermittelt durch Druck' und 
Vibrationssensoren, eine wichtige Rolle (MAGNUSSON et al. 1990; KAVOUNOUDIAS et al. 
2000a; MAURER et al. 2001; ROLL et al. 2002; MEYER et al. 2004).  
Antwortstrategien bei posturalen Störungen 
Posturale Antworten können als komplexe Aktivierungsmuster der Rumpf' und 
Extremitätenmuskulatur verstanden werden, um die Posture aufrechtzuerhalten. Dabei 
kann eine posturale Antwort als Zusammenspiel von Feedforward und Feedback 
verstanden werden. Diese scheinen von der Art, Geschwindigkeit, Stärke der Störung 
und dem „Vorwissen“ beeinflusst (DIENER et al. 1988). Feedforward Mechanismen, im 
Sinne einer Aktivierung von Rumpfmuskeln vor den eigentlichen Muskeln der 
Bewegungssteuerung wurden bei willkürlichen Störungen nachgewiesen (CRESSWELL et 
al. 1994; ARUIN und LATASH 1995). Dabei werden diese Reaktionen auch als 
„anticipatory postural adjusments (APA)“ bezeichnet (ARUIN und LATASH 1995; ARUIN 
et al. 2001) und sind charakterisiert als Veränderung der OEMG'Aktivität posturaler 
Muskeln vor einer vorhersagbaren Störung (CORDO und NASHNER 1982; MASSION 
1992). Dabei scheint die APA auch abhängig von der Wahrnehmung (visuelles System) 
der Störung (ARUIN et al. 2001). Bisher gibt es keine Übereinkunft zur Bezeichnung 
dieser veränderten OEMG'Aktivität (Feedforward, APA, Voraktivierung) und zudem 
auch keine Parameterdefinition hinsichtlich des untersuchten Zeitraums vor 
beziehungsweise kurz nach der Störung. Bei willentlichen Störungen wird die Latenzzeit 
der posturalen Muskeln (HODGES und RICHARDSON 1997) und das Integral des 
OEMG'Signals über einen definierten Zeitraum (ARUIN und LATASH 1995) betrachtet, 
wohingegen bei nichtwillentlichen Störungen ausschließlich das Integral des OEMG'
Signals über einen definierten Zeitraums ausgewertet wird (ARUIN et al. 2001). 
Weiterhin stehen Feedback Mechanismen im Sinne von reflektorischen und 
willentlichen Antworten nach der Störung zur Aufrechterhaltung der Posture zur 
Verfügung.  
Bei nichtvorhersagbaren Störungen wird die Haltung ebenfalls über diese Mechanismen 
stabilisiert. Dabei wird in dieser Arbeit bewusst zwischen Feedforward/ APA und 
Voraktivierung unterschieden. Als Voraktivierung wird dabei die mittlere Amplitude in 
einem Zeitraum von 300 ms vor der Störung bis zum Störzeitpunkt (Beginn der 
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Störung) bezeichnet. Der Mechanismus der Voraktivierung steht nur zur Verfügung, 
wenn etwas über die Störung beziehungsweise die Störung selbst bekannt ist. Bei einer 
erstmaligen nichtvorhersagbaren Störung ist die Voraktivierung gleich der Ruheaktivität. 
Feedback modulierte Antworten scheinen vor allem bei nichtvorhersagbaren Störungen 
die Aufrechterhaltung der Posture zu gewährleisten  (WILDER et al. 1996; HENRY et al. 
1998b).  
Die ersten Antworten auf eine nichtvorhersagbare Störung werden über Reflexe – 
Feedback – generiert, da jede rein willkürliche Aktivierung eine zu lange Reaktionszeit 
benötigen würde um die Posture zu erhalten (SWINNEN 1994). Dennoch scheinen diese 
Antworten nicht nur einfache reflektorische Feedbackmechanismen im Sinne eines 
Stretchreflexes zu sein, sondern komplexere Antwortmuster (funktioneller Stretchreflex) 
um angemessen auf die Störung zu reagieren (MARSDEN et al. 1976; NASHNER 1976; 
HORAK und NASHNER 1986; MACPHERSON et al. 1986; DIETZ et al. 1987; JACOBS und 
HORAK 2007). Dies zeigt sich zum einen durch eine frühe Aktivierung der 
Rumpfmuskulatur und zum andern durch die als erstes aktivierten 
Unterschenkelmuskeln, obwohl diese den längsten afferenten und efferenten Weg 
aufweisen (DO et al. 1988; HENRY et al. 1998b). Die posturalen Antworten werden 
dabei durch die Aufmerksamkeit und Erfahrung der Person und die äußeren 
Bedingungen beeinflusst. Weiterhin wird dies durch Studien unterstützt, die eine frühe 
Aktivierung der Rumpfmuskulatur vor der Bewegungsantwort des Rumpfes zeigen 
(HENRY et al. 1998b; RUNGE et al. 1999; PUTA 2008). Die gemessenen Reaktionszeiten 
lassen zum einen auf monosynaptische Reflexe (Latenzzeit: 30'40 ms) vermittelt durch 
die Muskelspindel der gedehnten Muskulatur schließen. Des Weiteren sind 
polysynaptische Reflexantworten – automatische posturale Antworten (70'180 ms) 
vermittel über Typ II (statische Muskelspindel, Haut) und Typ III Afferenzen 
(Gelenkrezeptoren Bänder) sowie willentliche Antworten (180'250 ms) an der 
Aufrechterhaltung der Posture beteiligt (NASHNER und CORDO 1981; CORDO und 
NASHNER 1982; DIETZ et al. 1987; HORAK et al. 1997; DIETZ 2002; JACOBS und 
HORAK 2007).  
Langsame Plattformbewegungen nach anterior führen zu einer frühen Aktivierung des 
M. tibialis und im Weiteren zu einem distal'proximal Muster (ankle strategy) (HORAK 
und NASHNER 1986; HORAK et al. 1994). Bei stärkerer und schnellerer Störung kommt 
es zu einer früheren Aktivierung proximaler Rumpfmuskel, sowie einer aktiven 
Beckenbewegung (hip strategy), um das Gleichgewicht aufrecht zu erhalten (HORAK 
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und NASHNER 1986; RUNGE et al. 1999). Bei lateralen Störungen zeigt sich eine frühe 
Aktivierung der Beckenabduktoren vor den Unterschenkelmuskeln (hip strategy) 
(HENRY et al. 1998b). 
Interessant in diesem Zusammenhang ist die frühe Aktivierung der Rumpfmuskulatur. 
Neue Studien deuten darauf hin, dass hierfür die Aktivierung sensorischer Rezeptoren 
der Beinmuskulatur (CLAIR et al. 2009) und belastungssensitive Rezeptoren der 
Fußsohle eine bedeutende Rolle spielen (CNYRIM et al. 2009). 
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1.4 Klassifikation – Modellbildung 
CURS als für den Patienten subjektiv wahrnehmbare unangenehme, sensorische und 
emotionale Erfahrung ist bisher schwer objektiv zu klassifizieren. Dies stellt vor allem in 
der Therapiekontrolle aber auch in der Einstufung zur Widererlangung der 
Arbeitsfähigkeit ein Problem dar. Dieser Sachverhalt ist nicht nur für Patienten, sondern 
auch für Versicherer und Berufsgenossenschaften von zentraler Bedeutung. Eng damit 
verbunden ist auch die Frage der klinischen Bedeutung beziehungsweise praktischen 
Relevanz der durch eine Therapie erzielten Veränderung. Diese ist in bisherigen Studien 
kaum betrachtet wurden (VAN TULDER et al. 2007).   
Zudem gibt es bisher nur wenige Verfahren für prädiktive Analysen speziell auf Basis 
von OEMG'Messdaten. Damit bleibt bisher auch ungeklärt wer CURS entwickelt und 
wer nicht; wer profitiert von welcher Therapie am meisten und ob der Therapieerfolg 
klinisch relevant ist. 
Der Großteil der bisher publizierten Studien, die sich mit der Klassifizierung von CURS 
beschäftigen, stammt aus der Arbeitsgruppe des Neuromuscular Research Center der 
Universität Boston (ROY et al. 1990; MERLETTI et al. 1994; ROY et al. 1995; ROY und 
ODDSSON 1998). Dabei wurden bisher meist Spektralanalysen der OEMG'Signale zur 
Feststellung der Ermüdung verwendet (MAYER et al. 1989; ROY et al. 1995; PEACH und 
MCGILL 1998). Anfangs wurden noch Diskriminanzanalysen angewandt (ROY et al. 
1989; ROY et al. 1990). Problematisch dabei war jedoch die inkonsistente Auswahl von 
wichtigen Parametern durch die Diskriminanzanalyse und die damit verbundene 
Überanpassung (engl. Overfitting) des Modells (ROY et al. 1989; MERLETTI et al. 1994). 
In diesem Zusammenhang bedeutet Overfitting, dass zu viele erklärende Variablen im 
Modell integriert sind und die zunehmende Anzahl an Regressoren die Zahl der 
Freiheitsgrade verringert (BACKHAUS et al. 2006). Nachfolgende Untersuchungen 
verwenden die logistische Regressionsanalyse mit einer Lerngruppe (learning group) und 
einer Kontrollstichprobe (holdout group) zur Klassifikation (ROY et al. 1995; PEACH 
und MCGILL 1998). Vorwiegend wurden diese Klassifikationen mit berechneten 
Ermüdungsparametern aus OEMG'Spektralanalysen durchgeführt, obwohl die Validität 
dieser Parameter nicht endgültig geklärt ist (FARINA et al. 2003a; LARIVIERE et al. 2003) 
und zudem die Schwierigkeit einer vorher durchzuführenden maximalen willkürlichen 
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Muskelkontraktion (MVC) besteht, welche willentlichen Einflüssen unterliegt und zum 
Teil durch Schmerz verändert sein kann.   
Bisher existiert eine publizierte Studie (REEVES et al. 2005), in welcher die Latenzzeiten 
zur Klassifikation verwendet wurde. Diese war für die vorliegende Arbeit grundlegend. 
Im Gegensatz zu dieser wurden jedoch in der vorliegenden Arbeit nur Frauen 
untersucht, da die Modellbildung populationsspezifisch scheint (ROY et al. 1990; 
REEVES et al. 2005). 
Mittels des Ansatzes der logistischen Regression scheint es demzufolge möglich, 
Patienten mit CURS objektiv auf Basis von gemessenen Latenzzeiten zu klassifizieren. 
Dies würde weiterhin auch die Möglichkeit der Therapiekontrolle bieten.  
Auf Basis des statistischen Regressionsmodells besteht die Möglichkeit im 
Nachfolgenden weitere Personen zu klassifizieren. Dies ermöglicht einen ersten Schritt 
für eine prädiktive Individualdiagnostik als angestrebtes Ziel der KIP Arbeitsgruppe 
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1.5 Zielstellung und Hypothesen 
Erster Teil 
Bisherige Studien zu reflektorischen Antworten fokussieren vor allem auf die 
Untersuchung der Rumpfmuskulatur bei Patienten mit CURS und verwenden dabei 
meist vorhersagbare und nichtvorhersagbare schnelle Be' und Entlastungsstörungen des 
Rumpfes (MAGNUSSON et al. 1996; RADEBOLD et al. 2000; 2001), Störungen eingeleitet 
über die Hand in der Sagittalebene (WILDER et al. 1996; LEINONEN et al. 2002a) sowie 
willkürliche schnelle Arm' und Beinbewegung (HODGES und RICHARDSON 1996; 1998). 
Studien zur posturalen Kontrolle bei chronischem unspezifischem Rückenschmerz 
existieren nur wenige und zudem wurden bisher meist nur posturale Schwankungen 
mittels Kraftmesssensoren untersucht (LUOTO et al. 1996; 1998), und kaum posturale 
Antworten der Rumpf', Becken' und Beinmuskulatur (NEWCOMER et al. 2002).   
Das Ziel der vorliegenden Arbeit war, die posturale Kontrolle der Rumpf', Becken' und 
Beinmuskulatur durch schnelle nichtvorhersagbare distale Störungen mittels einer 
beweglichen Plattform und schnelle Störungen eingeleitete über die Hand in der 
Frontalebene zu untersuchen. Dabei sollen die posturalen Antworten hinsichtlich 
Voraktivierung und Feedback analysiert werden. Zudem sollte untersucht werden, 
welchen Einfluss die visuelle Information (Augen offen/ Augen geschlossen) auf die 
posturalen Antwortmuster bei Patienten mit CURS hat, inwieweit 
körperseitenspezifische posturale Antwortmuster (ipsi' beziehungsweise kontralaterale 
Aktivierung der Muskulatur bezüglich der Störungsseite) existieren und ob die 
posturalen Antworten abhängig von der Störungsseite sind. 
Basierend auf den in der Einleitung beschriebenen Forschungsergebnissen zur 
posturalen Kontrolle und den herausgestellten Veränderungen bei CURS wurden 
folgende Hypothese und Fragestellungen für die distalen Störungen mittels einer 
beweglichen Plattform formuliert.  
Hypothese I 
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz weisen eine veränderte 
posturale Kontrolle bei distalen Störungen mittels einer beweglichen Plattform auf. 
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Fragestellungen   
Welchen Einfluss hat die visuelle Information (Augen offen/ Augen geschlossen) auf 
die posturale Kontrolle der Becken', Bein' und Rumpfmuskulatur bei Patienten mit 
chronischem unspezifischem Rückenschmerz? 
Existiert eine körperseitenspezifische Antwort der posturalen Kontrolle bei distaler 
lateraler Störung mittels einer beweglichen Plattform?  
 
Für die Störung eingeleitet über die Hand wurden folgende Hypothese und 
Fragestellung formuliert. 
Hypothese II 
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz weisen eine veränderte 
posturale Kontrolle bei Störungen eingeleitet über die Hand auf. 
Fragestellungen  
Welchen Einfluss hat die Störungsseite auf die posturale Kontrolle bei Störungen 
eingeleitet über die Hand? 
Existiert eine körperseitenspezifische Antwort der posturalen Kontrolle bei Störungen 
eingeleiteten über die Hand? 
 
Zweiter Teil 
Falls eine veränderte posturale Kontrolle bei Patienten mit CURS beobachtet werden 
kann, war es Ziel im zweiten Teil der Arbeit basierend auf den sensitiven Parametern ein 
statistisches Modell mittels logistischer Regression zu entwickeln. Ziel war es dabei in 
Anlehnung an Reeves et al. (2005) den chronischen unspezifischen Rückenschmerz 
objektiv mittels der gemessenen Parameter (Latenzzeit) zu klassifizieren und ein Modell 
für prognostische Aussagen zu entwickeln. Folgende Hypothese wurde formuliert.  
Hypothese III   
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Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz lassen sich anhand von 
Parametern der posturalen Kontrolle mittels einer logistischen Regressionsanalyse 
objektiv klassifizieren. 
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Für die das Teilexperiment distale Störungen mittels einer beweglichen Plattform 
wurden 8 Frauen mit CURS ohne degenerative Bandscheibenerkrankung (DBE) der 
Lendenwirbelsäule (LWS) sowie 12 gesunde weibliche Kontrollpersonen untersucht 
(TABELLE. 1). Für das Teilexperiment Störungen eingeleitet über die Hand wurden 9 
Frauen mit CURS ohne DBE sowie 9 nach Body Mass Index (BMI) und Alter 
gematchte Kontrollen untersucht (TABELLE 2). Alle Probandinnen waren rechtshändig. 
Die Gruppeneinteilung erfolgte mittels klinischer Anamnese, Schmerzanamnese und 
eines MRT'Befunds. Es wurden auf Grund bestehender Studienergebnisse zu 
Differenzen in den Latenzzeiten und Amplituden zwischen Männern und Frauen nur 
Frauen untersucht (WILDER et al. 1996).  
Folgendes Einschlusskriterium  
- kein beziehungsweise gelegentlicher Rückenschmerz innerhalb der letzten 12 
Monate (KOES et al. 2006) 
und folgende Ausschlusskriterien 
- degenerative Bandscheibenerkrankung der Wirbelsäule   
- zurückliegende Verletzungen oder Operationen der Wirbelsäule 
- zurückliegende neuromuskuläre oder die Posture betreffende Erkrankungen   
wurden der Kontrollgruppe zu Grunde gelegt. Weiterhin wurden für die Patienten 
nachfolgende Einschlusskriterien  
- länger als 6 Monate Rückenschmerz 
- mehrmals pro Woche oder täglich Rückenschmerz 
und Ausschlusskriterien zu Grunde gelegt: 
- degenerative Bandscheibenerkrankung der Wirbelsäule 
- neurologische Ausfälligkeiten (radikuläre Symptomatik)  
- zurückliegende Verletzungen oder Operationen der Wirbelsäule 
- zurückliegende neuromuskuläre oder die Posture betreffende Erkrankungen 
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Die Schmerzanamnese und die Bestimmung der Schmerzstärke wurden in Anlehnung 
an den Deutschen Schmerz'Fragebogen (DSF) vorgenommen. Der DSF ist geprüft und 
empfohlen von der Deutschen Gesellschaft für Schmerztherapie e.V. (DGS) und der 
Deutschen Gesellschaft zum Studium des Schmerzes e.V. (DGSS). Ein Vergleich mit 
externen Kriterien belegt eine gute inhaltliche Validität und Zuverlässigkeit der 
Patientenangaben im Fragebogen (MORFELD et al. 2005). 
Die Schmerzintensität am Untersuchungstag wurde mit der visuellen Analogskala (VAS: 
0'100 mm) ermittelt (SCOTT und HUSKISSON 1976). Dabei schätzt der Patient die 
empfundene Schmerzintensität auf einer 100 mm Linie. Der Anfang der Linie entspricht 
keinem Schmerz und das Ende der Linie dem stärksten vorstellbaren Schmerz. Der 
Untersucher misst anschließend die Distanz zwischen dem Anfang der Linie und der 
Patientenmarke. Das Messresultat wird in Millimeter angegeben und entspricht der 
geschätzten Schmerzintensität. Die Reliabilität der VAS liegt über 0.90 (REVILL et al. 
1976; FERRAZ et al. 1990).  Eine neuere Übersichtsstudie zur Reliabilität und Validität 
zeigt, dass die VAS ein adäquates Instrument zur subjektiven Schmerzmessung ist 
(SUMMERS 2001).  
Angst und Depressivität wurden mittels der Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS) (ZIGMOND und SNAITH 1983) untersucht. In der vorliegenden Untersuchung 
wurde die deutsche Version der HADS verwendet (HERRMANN et al. 1994; 1995). Die 
HADS ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, welcher in eine Angstsubskala (HADS'A) 
und eine Depressionssubskala (HADS'D) unterteilt ist. Die HADS beinhaltet 14 Items, 
7 pro Subskala in wechselnder Reihenfolge, mit einer vierstufigen Antwortmöglichkeit 
(0'3) und wechselnder Schlüsselrichtung. Pro Subskala ergibt sich durch Addition ein 
Wertebereich von 0'21. Die Klassifikation der Wertebereiche erfolgt anhand einer 
dreistufigen Skala: Stufe 1: Werte 0'7 unauffällig; Stufe 2: 8'10 grenzwertig; Stufe 3: >11 
auffällig. Werte ≥ 8 auf der Depressionsskala deuten auf eine klinisch relevante 
Depression hin. Werte ≥ 10 auf der Angstskala gelten als Zeichen einer klinisch 
relevanten Angst (HERRMANN et al. 1995). Bjelland et al. (2002) kommen zu dem 
Schluss, dass die HADS ein Fragebogen ist, der die Dimensionen Angst und Depression 
bei Patienten sehr gut abbildet. 
Die gesundheitsbezogene Lebensqualität wurde mit dem SF'36'Health Survey des 
Medical Outcome Trust gemessen (AARONSON et al. 1992; WARE und SHERBOURNE 
1992). Der SF'36'Health'Survey konzentriert sich auf die grundlegenden Dimensionen 
der subjektiven Gesundheit (BULLINGER 2000) und besteht aus einem Fragebogen mit 
2    METHODEN 
23 | S e i t e  
 
36 Items. Der SF'36' Health'Survey erfasst folgende acht Dimensionen der subjektiven 
Gesundheit: SF'1 Körperliche Funktionsfähigkeit, SF'2 Körperliche Rollenfunktion, 
SF'3 Körperliche Schmerzen, SF'4 Allgemeine Gesundheitswahrnehmung, SF'5 
Vitalität, SF'6 Soziale Funktionsfähigkeit, SF' 7 Emotionale Rollenfunktion und SF'8 
Psychisches Wohlbefinden. Eine Zusatzfrage (SF'9) bezieht sich auf die Veränderung 
des subjektiven Gesundheitszustands im Vergleich zum vergangenen Jahr. Die 
Antwortkategorien variieren von einfach binären bis hin zu sechsstufigen 
Antwortskalen. Die Auswertung erfolgt über die Addition der angekreuzten 
Itembeantwortungen pro Subskala und einer Transformation in Werte zwischen 0'100, 
was einen Vergleich der Subskalen untereinander und über verschiedene 
Personengruppen ermöglicht. Hohe Werte entsprechen einer besseren 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität (WARE 2000). Die Reliabilität des SF'36 liegt in 
den meisten Studien bei 0.80 (WARE et al. 1993; MCHORNEY et al. 1994), teilweise sogar 
bei 0.90 (WARE et al. 1993). Die interne Konsistenz, berechnet über Cronbach´s Alpha 
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TABELLE 1. Charakterisierung der untersuchten Patienten mit CURS (N=8) und der 
gesunden Kontrollen (N=12) für die disalen Störungen mittels einer beweglichen Plattform 









MW Stabw MW Stabw
Alter (Jahre) 27,3 7,1 42,4 14,5 <0,01M
Gewicht (kg) 57 5,5 65,4 9,2 <0,01T
Größe (m) 1,68 0,06 1,68 0,04 nsT
Body Mass Index (kg/m2) 20,4 2,6 23,1 2,4 <0,01M
Schmerzstärkea (innerhalb der letzten 4 
Wochen)
  Durchschnittlich 4,4 1,2
  Größte 7,0 1,7
  Geringste 1,4 2,0
  Erträgliche 1,8 1,3




  Angst 4,1 3,5 7,4 2,7 <0,05M
  Depression 1,2 1,3 4,3 2,9 <0,01T
SF 36
  SF 1 körperliche Funktionsfähigkeit 98,8 3,1 80,0 17,7 <0,01A
  SF 2 körperliche Rollenfunktion 100 0 66,7 37,5 <0,01A
  SF 3 körperlicher Schmerz 91,0 14,1 41,1 8,4 <0,001A
  SF 4 allgemeine Gesundheitswahrnehmung 83,9 10,2 62,8 6,9 <0,001A
  SF 5 Vitalität 68,2 17,2 49,3 11,5 <0,05A
  SF 6 soziale Funktionsfähigkeit 89,6 28,6 86,1 17,1 nsA
  SF7 emotionale Rollenfunktion 88,9 28,6 55,6 52,7 nsA
  SF 8 psychisches Wohlbefinden 79,6 16,6 67,0 13,9 nsA 
  SF 9 52,1 12,9 52,8 15,0 nsA
Gesunde Kontrollen (12)
aNumerische Skala zur Beurteilung des Schmerzes (0'10), Deutscher Schmerzfragebogen, VAS: Visuelle Analogskala (höhere Werte
bedeuten höhere Schmerzintensität);
HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale Deutsche Version 1995 (hohe Werte entsprechen einer hohen Ausprägung hinsichtlich
der Angst bzw. Depression; Werte ab 8 klinisch auffällig;)
SF'36: SF'36'Health'Survey Deutsche Version 1998 (geringere Werte kennzeichnen einen reduzierten Gesundheitszustand;)
M: unter Verwendung des Mann'Whitney U'Test, A: unter Verwendung einer einfaktoriellen ANOVA, T: unter Verwendung des
Student's't'Tests für unabhängige Stichproben. 
Patienten (8)
2    METHODEN 
25 | S e i t e  
 
TABELLE 2. Charakterisierung der untersuchten Patienten mit CURS (N=9) und der 
gesunden Kontrollen (N=9) für die Störungen eingleiten über die Hand hinsichtlich der 









MW Stabw MW Stabw
Alter (Jahre) 35,7 9,9 42,6 12,9 nsT
Gewicht (kg) 61,1 9,1 62,5 8,4 nsT
Größe (m) 1,68 0,07 1,67 0,05 nsT
Body Mass Index (kg/m2) 21,7 3,0 22,6 2,2 nsT
aSchmerzstärke (innerhalb der letzten 4 
Wochen)
  Durchschnittlich 4,8 1,4
  Größte 7,6 1,4
  Geringste 1,4 1,3
  Erträgliche 1,4 2,1




  Angst 4,0 3,3 8,2 2,8 <0,05M
  Depression 1,4 1,3 4,7 2,8 <0,01T
SF'36
  SF'1 körperliche Funktionsfähigkeit 98,9 3,3 78,8 18,7 <0,01A
  SF'2 körperliche Rollenfunktion 100 0 50,0 41,5 <0,01A
  SF'3 körperlicher Schmerz 93,6 10,1 38,6 8,6 <0,001A
  SF'4 allgemeine Gesundheitswahrnehmung 84,3 9,4 60,2 6,5 <0,001A
  SF'5 Vitalität 69,7 19,5 47,1 11,5 <0,05A
  SF'6 soziale Funktionsfähigkeit 88,9 33,3 86,1 17,1 nsA
  SF'7 emotionale Rollenfunktion 88,9 33,3 51,8 50,3 nsA
  SF'8 psychisches Wohlbefinden 81,2 18,8 63,2 16,0 <0,05A
  SF'9 52,7 8,3 56,3 22,2 nsA
Gesunde Kontrollen (9) Patienten (9)
aNumerische Skala zur Beurteilung des Schmerzes (0'10), Deutscher Schmerzfragebogen, VAS: Visuelle Analogskala (höhere Werte
bedeuten höhere Schmerzintensität);
HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale Deutsche Version 1995 (hohe Werte entsprechen einer hohen Ausprägung hinsichtlich
der Angst bzw. Depression; Werte ab 8 klinisch auffällig);
SF'36: SF'36'Health'Survey Deutsche Version 1998 (geringere Werte kennzeichnen einen reduzierten Gesundheitszustand);
M: unter Verwendung des Mann'Whitney U'Test, A: unter Verwendung einer einfaktoriellen ANOVA, T: unter Verwendung des
Student's't'Tests für unabhängige Stichproben. 
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2.2 Experimenteller Versuchsablauf 
Die Studie wurde in zwei Teile gegliedert. Am Versuchstag 1 erfolgte eine 
Voruntersuchung der Probanden. In dieser wurde mittels einer Anamnese geprüft, ob 
die zu untersuchende Person an der Studie teilnehmen kann. 
Die Hauptuntersuchung fand am 2. Tag statt. Die Probanden durchliefen die einzelnen 
Teilversuche (ABBILDUNG 1) nacheinander. Der Beginn der Untersuchung erfolgte 7:00 
Uhr am Morgen mit einer MRT'Untersuchung der lumbalen Wirbelsäule. Im Anschluss 
daran wurden die Probanden im Labor instrumentiert. Im Weiteren erfolgten die drei 
Teilexperimente der Studie in folgender Reihenfolge (1) externe distale Störung mittels 
einer beweglichen Plattform (Posturomed), (2) externe über die Hand eingeleitete 




ABBILDUNG 1. Experimenteller Versuchsablauf der Studie. Hervorgehoben (fett) sind die 
Teiluntersuchungen, die im Rahmen der Dissertation ausgewertet wurden. MRT: 
Magnetresonanztomografie, OEMG: Oberflächenelektromyografie. Die visuelle Analogskala 
(VAS) wurde jeweils vor und nach den einzelnen Untersuchungsteilen zur Messung des 












5 Bein' + 6 Rumpfmuskel
14 Störungen randomisiert mit
offenen/ geschlossenen Augen für
anterior'posterior und laterale
Provokation








Untersuchung durch einen 
erfahrenen Arzt
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2.2.1 Distale Störungen
Für die distalen Störungen
Posturomed® verwendet 
wurden instruiert, in einer komfortablen Position, mit Blick geradeaus
neben dem Körper hängend,
Größe von 60x60 cm ist an den vier Ecken an Stahl
und kann 5 cm über der Bodenfläche pendeln. Die Konstruktion ermöglicht
Blockierung der Stahlfedern
regulieren (MÜLLER et al. 2004)
gewählt (alle Stahlfedern 
lateraler und anterior'posterior Richtung in Schwingung ver
besitzt die Plattform eine maximale Eigenfrequenz von unter 3 Hz 
1995). Der Posturomed wurde mit einer Auslösevorrichtung versehen, welche die 
Plattform 3 cm außerhalb der Neutralstellung fixiert. 
vorrichtung schwingt die Plattform über die Neutralstellung hinweg
danach wieder in die Neutralstellung ein.
ABBILDUNG 2. Versu
Störung. Die Auslösevorrichtung befindet sich auf der linken Seite und wird durch den 
Versuchsleiter manuell betätigt
beweglichen Plattform, die Pfeile zeigen die zwei verschiedenen, jeweils separat durchgeführten 
Störungen und die damit verbundene Bewegungsrichtung der Plattform.
 mittels einer beweglichen Plattform 
 mittels einer beweglichen Plattform wurde eine modif
(Haider bioswing, Pullenreuth, Deutschland). 
, 
 barfuß zu stehen. Die Standplatte des Sys
federn von 15 cm Länge aufgehängt 
 die Schwingungseigenschaften der Platte in 3 Stufen zu 
. Für die Untersuchung wurde die schwierigste Variante 
offen). Die Plattform lässt sich durch äußere Kräfte in medio
setzten. Laut Hersteller 
(RASEV
Durch Lösen der Auslöse
 und pendelt sich 
 
 
chsperson auf dem Posturomed (1), dargestell
. (2) schematische Darstellung der distalen Störung mittels einer 
 
1 2 
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In der anterior'posterior Störungsserie schwang die Plattform von posterior (fixierte 
Position) nach anterior. In der lateralen Störungsserie schwang die Plattform von rechts  
(fixierte Position) nach links. Die Störung wurde innerhalb von 10 Sekunden nach einer 
verbalen Information durch manuelles Lösen der arretierten Plattform appliziert. 
Demzufolge war den Personen bekannt, welche Art Störung ausgelöst wird, jedoch 
nicht der genaue Zeitpunkt, wann die Störung ausgelöst wird. Es wurden jeweils eine 
Störungsserie in anterior'posterior Richtung und eine Serie in lateraler Richtung 
durchgeführt. Pro Serie wurden 14 Störungen jeweils 7 mit offenen und 7 mit 
geschlossen Augen randomisiert appliziert. An der Plattform wurde ein 
Beschleunigungssensor (2G, Biovision, Wehrheim, Germany) befestigt, der die 
Bewegung der Plattform detektierte.  
Erfolgt die Auslösung der Störung von anterior, wird diese als anterior'posterior 
Störung bezeichnet, wohingegen bei Auslösung von links die Störung als laterale 
Störung bezeichnet wird. Ipsilaterale und kontralaterale Muskeln sind bezüglich der 
Störungsseite (nur bei lateraler Störung) bezeichnet. Das heißt, der linke M. gluteus 
medius bei der lateralen Störung wird als ipsilateral und der rechte als kontralateral 
bezeichnet.   
Mit diesem Ansatz wurde eine mechanische Störung (nichtvorhersagbar distale Störung 
über eine bewegliche Plattform) mit einer sensorischen Störung (veränderte visuelle 
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2.2.2 Störungen eingeleitet über die Hand
Die Personen standen in aufrechter Körperhaltung auf einer speziell selbstentwickelten 
Holzplattform (Wackelkiste)
gerichtet. Die Person hielt einen Holzgriff in der Hand, der übe
Kern aus „High modular Aramid“ (Edelmann + Ridder GmbH & CO. KG, Isny, 
Deutschland) mit einem Servomotor (Stromag Elektronik GmbH, Unna, Deutschland, 
FLP 31/0125 – 30AA2) verbunden war. Ein Kraftsensor (50
Biovison®, Wehrheim, Deutschland) war zwischen dem Griff und dem Servomotor in 
die Leine integriert, um die entwickelte Kraft zu messen
 
ABBILDUNG 3. Schematische Darstellung der 
Frontaleben. 1: Wackelkiste; 2: Aufschla
Die Pfeile zeigen die Bewegungsrichtung des Oberkörpers
 
Fünf aufeinander folgende Serien von jeweils sechs unterschiedlichen Störungen wurden 
randomisiert ' jeweils übe
appliziert. Eine Serie dauerte 30 Sekunden
Störungen wurden über einen PC gesteuert und setzten sich aus 
 
. Die Augen waren geöffnet und der Blick geradeaus 




Störung eingeleitet über die Hand
gschutz; 3: Kraftsensor; 4: Griff; 5: Verbindungsschnur. 
 (modifiziert nach Puta 2008
r die rechte und nach Seitenwechsel über die linke Hand 
. Die Serienpause betrug 2
4 Belastungsstörungen
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(Rampe 3'6) und 2 Entlastungsstörungen (Rampe 1, Rampe 2) unterschiedlicher Dauer 
und Amplitude zusammen (ABBILDUNG 4). 
 
ABBILDUNG 4. Kraftsignal eines Einzelversuchs mit 4 Belastungs' und 2 
Entlastungsstörungen einer repräsentativen Person (verändert nach Puta 2007). Die 
Kennzeichnung der identifizierten Parameter erfolgte anhand der Störung R4 (Rampe 4). ISprä: 
Interstimuluszeit vor der Störung, ISpost: Interstimuluszeit nach der Störung, Fpeak: Maximale 
Amplitude der gemessenen Kraft, Tan (a'b): Zeitdauer des Kraftsignals bis zum Erreichen der 
maximalen Amplitude, Tplateau (b'c): Zeitdauer des Kraftplateaus, Tab (c'd): Zeitdauer des 
Kraftabfalls bis auf das Ausgangsniveau; R1: Rampe 1, R2: Rampe 2 (beides 
Entlastungsstörungen), R3: Rampe 3, R4: Rampe 4, R5 Rampe 5, R6: Rampe 6 (vier 
Belastungsstörungen). Die Daten der identifizierten Parameter sind in TABELLE 4 gruppenweise 
vergleichend dargestellt.   
 
Für die Personen waren der Zeitpunkt, die Dauer, die Amplitude und die Art der 
Störung nichtvorhersagbar. Die Personen erhielten die Instruktion: „Halten Sie den 
Griff fest umschlossen in der Hand“. Zwischen den einzelnen Serien wurde, falls 
notwendig, eine Korrektur der aufrechten Haltung vorgenommen. Erfolgt die 
Krafteinleitung über die linke Hand, so ist dies als linke Störung definiert, gleiches gilt 
für rechts. Ipsilaterale und kontralaterale Muskeln sind bezüglich der Störungsseite 
bezeichnet. Das heißt, der linke M. rectus femoris bei einer linken Störung als ipsilateral 





















R4 R5R6R1 R3 R2
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2.2.3 Oberflächenelektromyografie  
Folgende Muskeln wurden mittels Oberflächenelektromyografie (OEMG) bipolar 
untersucht: M. rectus abdominis (RA), M. obliquus externus abdominis (OE), M. 
obliquus internus abdominis (OI), M. gluteus medius (GM), M. rectus femoris (RF), M. 
vastus medialis (VM), M. biceps femoris (BF), M. tibialis anterior (TA) und M. peroneus 
longus (PL). Weiterhin wurden mittels monopolarer OEMG'Ableitung der M. 
multifidus (MF1 auf Höhe L4/5 und MF2 auf Höhe L3/4) und der M. erector spinae (ES1 
auf Höhe Th12/L1 und ES2 auf Höhe Th11/12) gemessen. Die Messung erfolgte simultan 
für beide Körperhälften. Die Referenzelektroden für die bipolare Messung wurden auf 
der Tibia platziert. Die Elektrodenlokalisation wurde nach internationalen Standards 
durchgeführt (NG und RICHARDSON 1996; NG et al. 1998; HERMENS et al. 1999) 
(TABELLE 3). 
TABELLE 3. Untersuchte Rumpf', Becken' und Beinmuskulatur und deren  entsprechende 
Elektrodenlokalisation (NG und RICHARDSON 1996; NG et al. 1998; HERMENS et al. 1999).  
 
Die Haut wurde vor der Elektrodenapplikation mit Abrasionspaste (Epicont, Marquette 
Hellige GmbH, Freiburg, Deutschland) gereinigt. Die Aufzeichnung der OEMG'Signale 
(Biovision EMG System, Wehrheim, Deutschland; AD'Rate: 2000/s, Verstärkung 
bipolar 2500fach/ monopolar 5000fach, Messkarten'Amplitudenauflösung 12 bit, 
Auflösung OEMG: 1,0 OV/bit), die Beschleunigung der Plattform beziehungsweise die 
Messung des Kraftsignals erfolgten simultan. Auf Grund der Abtastrate von 2000/s 
Muskulatur Elektrodenposition und Orientierung
1/3 Distanz Fibulaköpfchen ' medialer Malleolus, auf Linie
25 %  Distanz Fibularköpfchen ' lateraler Malleolus
8/10 Distanz SIAS ' medialer Gelenkspalt des Kniegelenks
50 % Distanz SIAS ' Oberkante Patella                               
50 % Distanz Gesäßfalte ' lateraler Epicondylus tibiae
50 % der Linie Crista iliaca ' Trochanter major
4 cm lateral des Bauchnabels, untere Elektrode auf Nabelhöhe, vertikal
entlang der horizontalen Linie zwischen den SIAS, medial des Ingiuinalbandes
obere Elektrode unmittelbar unterhalb des am weitesten inferior gelegenen 
Rippenbogens, auf der Linie zum gegenüberliegenden Os pubis
1 cm medial der Linie zwischen SIPS und dem ersten palpablen Prozessus 
spinosus, unterste Elektrode auf Höhe L4, parallel zur Linie 
über den palpablen Muskelbauch circa 3 cm lateral der Mittellinie, unterste 
Elektrode  auf Höhe L1, vertikal
Muskeln beider Seiten wurden simultan untersucht, SIAS: Spina iliaca anterior superior; SIPS: Spina iliaca posterior superior.
M. tibialis anterior (TA)
M. peroneus longus (PL)
M. vastus medialis (VM)
M. rectus femoris (RF)
M. biceps femoris (BF)














M. rectus abdominis (RA)
M. obliquus internus           
abdominis (OI)
M. obliquus externus       
abdominis (OE)
M. multifidus lumbalis (MF) 
(pars lumborum) 
M. erector spinae  (ES)                  
(pars longissimus) 
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resultiert ein minimaler zeitlicher Detektionsabstand der Signale von 0,5 ms. Die 
verwendeten Messkarten hatten eine Amplitudenauflösung von 12 bit, was 4096 
Messpunkten entspricht.  In Verbindung mit den verwendeten Verstärkungsfaktoren 
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2.3 Datenanalyse 
Die Datenanalyse beinhaltet die separate Analyse des Beschleunigungssignals des 
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2.3.1 Beschleunigungssignal 
Der Störzeitpunkt des Posturomed wurde anhand des Beschleunigungssignals 
gemessen. Die Bestimmung erfolgte automatisch für jede der 14 Einzelversuche (Augen 
offen/ Augen geschlossen) getrennt für die anterior'posterior und für die laterale 
Störung. Der Störungsbeginn wurde durch das Beschleunigungssignal des Posturomed 
mittels eines halbautomatischen Matlab'Algorithmus (The Mathworks Inc, Natick, 
USA) mit visueller Kontrolle detektiert. Er wurde definiert als Zeitpunkt, an dem das 
Beschleunigungssignal seinen maximalen Wert erreicht, und wurde als 
Referenzzeitpunkt zur Berechnung der OEMG'Parameter verwendet. Die Bestimmung 
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2.3.2 Kraftsignal 
Der Störzeitpunkt der Wackelkiste wurde anhand des Kraftsignals bestimmt. Die 
Bestimmung erfolgte automatisch für jeden einzelnen Versuch. Als Störzeitpunkt wurde 
der Zeitpunkt definiert, bei dem die Kraft 20 % des korrigierten Kraftmaximums (Fkor) 
überschritt. Das korrigierte Kraftmaximum ist definiert als Differenz des 
Kraftmaximums (Fmax) und der minimal gemessenen Kraft (Fmin) vor dem Kraftanstieg.  
 
ö  	 
  0,2 ·   	 
 
Anschließend erfolgte eine visuelle Überprüfung des berechneten Störzeitpunktes. Das 
Kraftsignal (Fstör) wurde als Triggersignal genutzt, um die EMG'Parameter zu 
bestimmen.  
Im Weiteren erfolgte eine statistische Analyse des  Kraft'Zeitverlaufs der drei einzelnen 
Belastungsstörungen mittels des Student‘s-t-Test. Es zeigte sich eine signifikant kürzere 
(p<0,05) Interstimuluszeit vor der darauffolgenden Störung (ISprä) bei Patienten für die 
Rampe 4 (TABELLE 4). Es wird angenommen, dass der Unterschied in der ISprä aus der 
PC'gestützten Randomisierung der Störung resultiert. 
 
TABELLE 4. Parameter (Mittelwert±Stabw) des Kraft'Zeit'Verlaufes der Rampe 4, 5 und 6 





Fpeak [N] Fplateau [N] Isprä[s] Tan[ms] Tplateau[s] Tab[s] ISpost[s]
Gesunde 151,61±16,79 128,30±18,23 3,20±0,35 87±10 2,03±0,18 1,13±0,08 2,98±0,09
Patienten mit CURS 155,93±8,67 125,62±4,65 2,86±0,16 82±9 2,02±0,02 1,18±0,19 2,93±0,11
t'Test ns ns p<0,05 ns ns ns ns
Gesunde 153,89±18,04 134,83±20,00 3,00±0,24 83±9 0,13±0,01 0,10±0,02 3,00±0,03
Patienten mit CURS 158,89±6,42 130,34±6,39 2,83±0,14 81±7 0,13±0,01 0,09±0,02 3,02±0,01
t'Test ns ns ns ns ns ns ns
Gesunde 153,16±12,25 153,16±12,25 2,93±0,08 87±10 ' 0,14±0,02 2,99±0,03
Patienten mit CURS 158,91±8,45 158,91±8,45 2,96±0,05 83±7 ' 0,13±0,03 3,00±0,02




Fpeak: Maximale Amplitude der gemessenen Kraft, Fplateau: gemittelte Kraft von Fpeak bis Ende des Kraftplateaus, ISprä: Interstimuluszeit vor der Belastung,
Tan: Zeitdauer des Kraftanstiegs bis zum Erreichen von Fpeak, Tab: Zeitdauer des Kraftabfalls bis auf das Ausgangsniveau, ISpost: Interstimuluszeit nach der
Belastungsstörung.
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2.3.3 Oberflächenelektromyografie  
Die gemessenen Roh'OEMG'Daten wurden gespeichert und in Matlab 7.0 analysiert 
(The Mathworks Inc, Natick, USA). Die Roh'OEMG'Signale wurden zentriert und mit 
einem Hochpassfilter (4ter'Ordnung, Butterworth Filter, 40 Hz) bearbeitet, um 
Bewegungsartefakte zu reduzieren. Im Weiteren wurden die Daten mit einem moving 
average Filter (21 Datenpunkte) geglättet.  
Die monopolaren OEMG'Signale der Rückenmuskulatur (ES, MF) wurden durch 
Subtraktion der benachbarten Elektroden in bipolare Signale (ES1, ES2, MF1 und MF2) 
transformiert. 
Der erste Versuch der distalen lateralen und anterior'posterior Störungen mittels einer 
beweglichen Plattform wurde als Vorversuch gewertet und von der weiteren 
Datenmittelung ausgeschlossen. Abhängig von der visuellen Situation des ersten 
Versuchs wurden sechs oder sieben Versuche in der weiteren Datenverarbeitung 
verwendet.  
Für die Störungen eingeleitet über die Hand wurden die Daten der einzelnen Messungen 
(5 Serien) getrennt für die jeweilige Rampe (4/5/6) separat für beide Störungsseiten 
gemittelt. 
Das Mitteln erfolgte für die Daten der distalen Störung mittels einer beweglichen 
Plattform (getrennt für anterior'posterior und lateral) und der Störung eingeleitet über 
die Hand nach dem gleichen Prinzip. Für jeden Einzelversuch wurde der Beginn der 
Störung detektiert. Davon ausgehend wurde der Median über die einzelne Versuche 
gebildet, welcher dann für die weitere Parameterberechnung verwendet wurde.   
 




Zeitraum 300 ms vor der Störung bis zum Störzeitpunkt
Zeitraum vom Störzeitpunkt bis zum ersten OEMG'Anstieg (überschreiten der
mittleren Amplitude der Voraktivierung + 4fache Standardabweichung)
erstes Amplitudenmaximum nach dem Störzeitpunkt
Fläche unter dem gemessenen Reflex; das Ende des Reflexes wurde definiert als
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ABBILDUNG 5. Schematische Darstellung der in Matlab berechneten OEMG'Parameter. 
Die erste graue Linie zum Zeitpunkt 0 stellt den Störungsbeginn dar. Die zweite graue Linie 
zeigt den Zeitpunkt an dem das OEMG'Signal die 4'fache Standardabweichung der mittelern 
Voraktivierung überschreitet. 
 
Für die Bestimmung der einzelnen OEMG'Parameter existieren keine einheitlichen 
Standards. Nach Auswertung mehrerer Quellen (RADEBOLD et al. 2000; HODGES et al. 
2001; LEINONEN et al. 2002a; MOSELEY et al. 2003; GRANATA et al. 2004; CHOLEWICKI 
et al. 2005; FRIEMERT et al. 2005a; FRIEMERT et al. 2005b) wurde von Puta und Wagner 
(PUTA 2008) ein eigener Algorithmus entwickelt (TABELLE 5, ABBILDUNG 5). 
Nach der automatischen Detektion erfolgte eine visuelle Kontrolle der bestimmten 
OEMG'Parameter und des Triggersignales (Beschleunigung, Kraft). Mittels eines 
Korrekturalgorithmus wurde eine fehlerhaft detektierte erste Maximalamplitude durch 
die zweite Maximalamplitude ersetzt. Des Weiteren wurden unklare OEMG'Signale 
identifiziert und von der weiteren Bearbeitung ausgeschlossen. Alle Versuche, bei denen 
die Latenzzeit mehr als 200 ms betrug, wurden nach visueller Kontrolle manuell 
bestimmt. Bei manueller Bestimmung der Reflexzeit wurde mittels des Cursors bei 
entsprechendem Zoom exakt das erst gemessene Maximum detektiert. Falls bei der 
Störung eingeleitet über die Hand Werte (auf Grund technischer Probleme) für eine 
Muskelseite nicht detektierbar waren, wurde der fehlende Wert durch den Wert der 















G300 0 300 300
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2.4 Statistische Analyse 
In die statistische Auswertung der distalen Störungen gingen für die anterior'posterior 
Störung 12 gesunde Kontrollen und 8 Schmerzpatienten, für die laterale Störung 11 
gesunde Kontrollen und 7 Schmerzpatienten ein. Für die Störung eingeleitet über die 
Hand wurden 9 gesunde Kontrollen und 9 Schmerzpatienten in die statistische Analyse 
eingeschlossen.  
Die statistische Analyse der anterior'posterior und der lateralen Störung mittels einer 
beweglichen Plattform beinhaltet die separate Analyse der anthropometrischen Daten, 
weiterhin die OEMG'Parameter Voraktivierung, Latenzzeit, Maximalamplitude und 
Reflexintegral. Für die Störung mittels Wackelkiste wurde ebenfalls eine separate 
Analyse der  anthropometrischen Daten, des OEMG'Parameters Latenzzeit, sowie der 
Kraft durchgeführt. 
Die deskriptive Darstellung der anthropometrischen Daten erfolgte als Mittelwert (MW) 
und Standardabweichung (Stabw). Die OEMG'Parameter wurden vorwiegend als 
Boxplots dargestellt. Dabei kennzeichnet das 1. und 3. Quartil die obere und untere 
Grenze der Box. Die Whisker kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil. Weiterhin sind 
der Mittelwert als Kreis und der Median als Linie dargestellt. Vier Diagramme sind als 
Balkendiagramme (Mittelwert und Standardabweichung) abgebildet. 
Die statistische Analyse der demographischen Probandendaten und des HADS' 
Fragebogens erfolgte nach Prüfung auf Normalverteilung – mittels des Kolmogorov-
Smirnov-Anpassungstests – mit dem Mann-Whitney-U-Test (nicht normalverteilte 
Daten) beziehungsweise dem Student´s t-Test (normalverteilte Daten). Der SF 36 wurde 
mit einer einfaktoriellen multivariaten ANOVA und nachgeordneten univariaten 
Tests geprüft.   
Das Kraftsignal erfolgte nach Prüfung auf Normalverteilung –  mittels des Kolmogorov-
Smirnov-Anpassungstest – mit dem Student´s t-Test (normalverteilte Daten). 
Die Auswertung der anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform 
erfolgte mittels ANOVA mit Messwiederholung (Muskel*Auge*Gruppe) getrennt für 
die Becken', Beinmuskulatur (6*2*2) und die Rumpfmuskulatur (7*2*2). Beim 
Auftreten von signifikanten Interaktionen mit dem Faktor Muskel wurde eine 
Reduzierung der Messwiederholungsfaktoren vorgenommen und für jeden Muskel eine 
ANOVA mit Messwiederholung (Auge*Gruppe) gerechnet.  
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Die Auswertung der distalen lateralen Störung mittels einer beweglichen Plattform 
erfolgte mittels ANOVA mit Messwiederholung (Muskel*Auge*Seite*Gruppe) getrennt 
für die Bein', Beckenmuskulatur (6*2*2*2) und die Rumpfmuskulatur (7*2*2*2). Beim 
Auftreten von signifikanten Interaktionen mit dem Faktor Muskel wurde eine 
Reduzierung der Messwiederholungsfaktoren vorgenommen und für jeden Muskel eine 
ANOVA mit Messwiederholung (Auge*Seite*Gruppe) gerechnet.  
Als Post Hoc Test für die distale anterior'posterior und laterale Störung wurde der 
Tukey HSD Post Hoc Test für unterschiedlich große Stichproben verwendet.  
Die Auswertung der Störung eingeleitet über die Hand erfolgte mittels ANOVA mit 
Messwiederholung (Muskel*Störungsseite*Muskelseite*Gruppe) getrennt für die 
Becken' und Beinmuskulatur (6*2*2*2) und Rumpfmuskulatur (7*2*2*2). Beim 
Auftreten von signifikanten Interaktionen mit dem Faktor Muskel wurde eine 
Reduzierung der Messwiederholungsfaktoren vorgenommen und für jeden Muskel eine 
ANOVA mit Messwiederholung (Störungsseite*Muskelseite* Gruppe) gerechnet. 
Als Post Hoc Test wurde der Tukey HSD Post Hoc Test verwendet.  
Alle Ergebnisse, die auf Basis der ANOVA mit Messwiederholung berechnet wurden, 
sind mit dem F'Wert und dem dazugehörigen p'Wert angegeben. Ergebnisse, die aus 
dem Post Hoc Test ermittelt wurden, sind nur mit dem entsprechenden p'Wert 
dargestellt.     
Bei Verletzung der Sphärizität bei mehrfach gestufter Messwiederholung erfolgte eine ϵ'
Korrektur des F'Wertes mittels des Ansatzes nach Greenhouse-Geisser.      
Im Weiteren wurde eine Logistische Regression (Methode: schrittweise rückwärts 
Likelihood'Quotient) für die objektive Klassifizierung des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes durchgeführt.  
Die Statistik wurde mittels STATISTICA 7.0 (StatSoft Inc., Tulsa, Oklahoma, USA) und 
SPSS 17 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 
3.1 Posturale Kontrolle bei distalen Störungen mittels einer beweglichen 
Plattform 
Die gesamten Ergebnisse der Untersuchung zur posturalen Kontrolle bei distalen 
Störungen mittels einer beweglichen Plattform sind in der nachfolgenden Tabelle 6 als 
Übersicht dargestellt. In der weiteren Ergebnisdarstellung werden die einzelnen 
Hypothesen und Fragestellungen separat beantwortet. Dabei wird zu Anfang die 
jeweilige Hypothese beziehungsweise Fragestellung nochmals genannt und nachfolgend 
durch das zentrale Ergebnis übergreifend beantwortet. Im Weiteren werden für den 
Interessierten alle Ergebnisse detailliert mit statistischen Daten aufgeführt und belegt 
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TABELLE 6. Ergebnisübersicht für alle untersuchten Parameter für die distale anterior'
posterior und distale laterale Störung mittels einer beweglichen Plattform für alle untersuchten 
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IR † †k †
VA
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LZ † † † † ‡ † † † † † †
MA † † †
IR † † † † †
VA
Becken' und Beinmuskulatur Rumpfmuskulatur
Einfluss von 
CURS
LZ: Latenzzeit; MA: Maximalamplitude; RI: Reflexintegral; VA: Voraktivierung; ‡: signifikant über alle Muskel; †: signifikant für den
jeweiligen Muskel; †ag: signifikant in der Situation Augen geschlossen; †k: signifikant für die kontralaterale Körperseite; ao: Augen offen;
ag: Augen geschlossen; AM: ANOVA über alle Muskeln; GM: M. gluteus medius; RF: M. rectus femoris; VM: M. vastus medialis; BF:
M. biceps femoris; PL: M. peroneus longus; TA: M. tiabialis anterior; RA: M. rectus abdominis; OE: M. obliquus externus abdominis;
OI: M. obliquus internus abdominis; ES1/ 2: M. errector spinae; MF1/ 2: M. multifidus.
Einfluss der 
visuellen 
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3.1.1 Einfluss von CURS auf die posturale Kontrolle  
Hypothese: Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz weisen eine 
veränderte posturale Kontrolle bei distalen Störungen mittels einer beweglichen 
Plattform auf. 
Zentrales Ergebnis 
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz (56,29±39,63) zeigten bei 
lateraler distaler Störung eine veränderte posturale Antwort – reduzierte 
Maximalamplitude (MW±Stabw in OV) – des M. gluteus medius im Vergleich zu 
Gesunden (96,42±64,77) (ABBILDUNG 6). Alle weiteren Parameter (Latenzzeit, 
Reflexintegral und Voraktivierung) wiesen für beide Störungsrichtungen keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen auf.  
 
ABBILDUNG 6. Maximalamplitude des M. gluteus medius bei Gesunden (N=11) und 
Patienten mit CURS (N=7) bei der distalen lateralen Störung mittels einer beweglichen 
Plattform. Die untere und obere Grenze der Box kennzeichnet das 1. und 3. Quartil, die 
Whisker kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil, der Mittelwert ist als schwarzer Kreis und 
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Detaillierte Ergebnisdarstellung  
Becken- und Beinmuskulatur 
Für die Becken' und Beinmuskulatur zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt der 
Zwischensubjektvariable Gruppe (TABELLE 7) auf die Parameter Latenzzeit (F=1,10; 
p=0,31), Maximalamplitude (F=0,02; p=0,88), Reflexintegral (F=0,07; p=0,80) und 
Voraktivierung (F=0,83; p=0,37) bei der anterior'posterior Störung.  
Jedoch wurde für den Parameter Maximalamplitude eine signifikante Interaktion 
zwischen Auge*Gruppe (F=5,93; p<0,05) festgestellt. Eine weitere Auswertung mittels 
Post Hoc Tests lieferte keinen Gruppenunterschied.  
Für das Reflexintegral wurden signifikante Interaktionen zwischen Auge*Gruppe 
(F=7,00; p<0,05), Muskel*Auge (F=15,43; p<0,001) und Muskel*Auge*Gruppe 
(F=6,19; p<0,05) nachgewiesen. Die weitere muskelweise durchgeführte Auswertung 
mittels ANOVA lieferte keinen Gruppenunterschied.  
Die posturale Kontrolle der Becken' und Beinmuskulatur ist zwischen Patienten mit 
CURS und Gesunden bei distalen anterior'posterior Störungen nicht signifikant 
unterschiedlich.    
Bei lateraler Störung zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt (TABELLE 7) von Gruppe 
auf die Parameter Latenzzeit (F=0,03; p=0,87), Maximalamplitude (F=0,10; p=0,75), 
Reflexintegral (F=0,17; p=0,69) und Voraktivierung (F=1,50; p=0,24) für die Becken' 
und Beinmuskulatur.  
Jedoch wurden für den Parameter Maximalamplitude signifikante Interaktionen 
zwischen Auge*Körperseite*Gruppe (F=5,76; p<0,05) und Muskel*Auge* 
Körperseite*Gruppe (F=4,47; p<0,05) gefunden.  In der weiteren muskelweisen 
Auswertung wurde eine signifikant höhere Maximalamplitude (F=6,00; p<0,05) für den 
GM bei Gesunden (96,42±64,77) im Vergleich zu Patienten mit CURS (56,29±39,63) 
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TABELLE 7. ANOVA Ergebnisse der OEMG'Parameter Latenzzeit, Maximalamplitude, 
Reflexintegral und Voraktivierung für die Bein' und Beckenmukulatur bei distalen anterior'
posterior (Gesunde N=12; Patienten mit CURS N=8) und distaler lateraler Störung (Gesunde 
N=11; Patienten mit CURS N=7) mittels einer beweglichen Plattform.  
 
 
Rumpfmuskulatur                                     
Für die Rumpfmuskulatur zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt (TABELLE 8) von 
Gruppe auf die Parameter Latenzzeit (F=0,41; p=0,53), Maximalamplitude (F=0,07; 
p=0,79), Reflexintegral (F=0,11; p=0,75) und Voraktivierung (F=0,01; p=0,93) bei der 
anterior'posterior Störung.  
Jedoch wurde für den Parameter Maximalamplitude eine signifikante Interaktion 
zwischen Auge*Gruppe (F=4,52; p<0,05) festgestellt.  Eine weitere Auswertung mittels 
Post Hoc Tests lieferte keinen Gruppenunterschied.  
Bei lateraler Störung zeigte sich für die Rumpfmuskulatur kein signifikanter Haupteffekt 
(TABELLE 8) von Gruppe auf die Parameter Latenzzeit (F=0,09; p=0,77), 
Maximalamplitude (F=0,23; p=0,64), Reflexintegral (F=0,06; p=0,81) und 
Voraktivierung (F=0,15; p=0,71). 
Effekte F p F p F p F p
Gruppe 1,10 0,31 0,02 0,88 0,07 0,80 0,83 0,37
Muskel 32,97 <0,001S 239,18 <0,001S 120,80 <0,001S 13,39 <0,001
S
Muskel*Gruppe 1,81 0,15S 0,27 0,72S 0,13 0,76S 0,15 0,90
S
Auge 1,88 0,19 12,74 <0,01 18,79 <0,001 6,78 <0,05
Auge*Gruppe 0,22 0,65 5,93 <0,05 7,00 <0,05 1,02 0,33
Muskel*Auge 0,81 0,51S 4,30 <0,05S 15,43 <0,001S 1,00 0,38
S
Muskel*Auge*Gruppe 0,40 0,78S 1,59 0,21S 6,19 <0,05S 0,87 0,43
S
Gruppe 0,03 0,87 0,10 0,75 0,17 0,69 1,50 0,24






Muskel*Gruppe 1,75 0,17S 0,79 0,40
S
0,52 0,76 0,60 0,58
S
Auge 0,52 0,48 3,51 0,08 10,17 <0,01 3,48 0,08
Auge*Gruppe 0,40 0,54 1,93 0,18 3,15 0,10 3,44 0,08
KSeite 58,59 <0,001 39,05 <0,001 31,03 <0,001 0,76 0,40
KSeite*Gruppe 0,31 0,59 0,49 0,49 0,03 0,87 0,28 0,60






Muskel*Auge*Gruppe 0,24 0,88S 1,90 0,18
S
1,51 0,20 1,12 0,34
S











Auge*KSeite 1,34 0,26 0,60 0,45 4,71 <0,05 1,79 0,20
Auge*KSeite*Gruppe 0,50 0,49 5,76 <0,05 0,10 0,75 0,00 0,96






Muskel*Auge*KSeite*Gruppe 0,26 0,83S 4,47 <0,05
S





























S: auf Grund der Verletzung der Sphärizität erfolgte eine Greenhouse'Geisser Korrektur, signifikante Ergebnisse sind grau unterlegt; Effekte: Gruppe:
Gesunde – Patienten mit CURS; Muskel: M. tibialis anterior, M. peroneus longus, M. rectus femoris, M. vastus medialis, M. biceps femoris, M. gluteus
medius; Auge: offen – geschlossen; KSeite: Körperseite kontralateral – ipsilateral.
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Jedoch wurden für den Parameter Maximalamplitude eine signifikante Interaktion 
zwischen Auge*Gruppe (F=5,31; p<0,05) gezeigt. Eine weitere Auswertung mittels 
eines Post Hoc Tests lieferte keinen Gruppenunterschied.  
Weiterhin wurde für den Parameter Voraktivierung eine signifikante Interaktionen 
zwischen Körperseite*Gruppe (F=4,93; p<0,05) und Muskel*Körperseite*Gruppe 
(F=4,82; p<0,05) festgestellt. Eine Auswertung dieser Interaktionen zeigte keinen 
Gruppenunterschied. 
 
TABELLE 8. ANOVA Ergebnisse der OEMG'Parameter Latenzzeit, Maximalamplitude, 
Reflexintegral und Voraktivierung für die Rumpfmukulatur bei distaler anterior'posterior 
(Gesunde N=12; Patienten mit CURS N=8) und distaler lateraler Störung (Gesunde N=11; 




Effekte F p F p F p F p
Gruppe 0,41 0,53 0,07 0,79 0,11 0,75 0,01 0,93
Muskel 22,65 <0,001S 6,05 <0,001S 6,32 <0,001S 23,33 <0,001S
Muskel*Gruppe 1,73 0,17S 0,63 0,61S 0,80 0,52S 0,79 0,58
Auge 0,95 0,34 6,29 <0,05 7,20 <0,05 0,33 0,57
Auge*Gruppe 0,48 0,50 4,52 <0,05 4,28 0,05 0,99 0,33
Muskel*Auge 0,67 0,55S 2,30 0,09S 2,38 0,10S 1,08 0,33S
Muskel*Auge*Gruppe 0,61 0,58S 0,59 0,63S 0,54 0,60S 0,11 0,82S
Gruppe 0,09 0,77 0,23 0,64 0,06 0,81 0,15 0,71












Auge 0,88 0,36 0,75 0,40 1,48 0,24 1,02 0,33
Auge*Gruppe 0,04 0,85 5,31 <0,05 1,89 0,19 0,07 0,80
Kseite 41,25 <0,001S 0,30 0,59 2,59 0,13 3,15 0,10
KSeite*Gruppe 0,74 0,40 2,87 0,11 1,18 0,29 4,93 <0,05
Muskel*Auge 0,39 0,72S 0,97 0,41
S
0,13 0,99 0,17 0,86
S
Muskel*Auge*Gruppe 0,73 0,51S 1,90 0,15
S
1,05 0,40 0,28 0,77
S












Auge*KSeite 0,15 0,70 0,02 0,89 0,04 0,84 0,35 0,56
Auge*KSeite*Gruppe 0,55 0,47 0,35 0,56 0,07 0,79 0,12 0,73












S: auf Grund der Verletzung der Sphärizität erfolgte eine Greenhouse'Geisser Korrektur, signifikante Ergebnisse sind grau unterlegt. Gruppe: Gesunde – 
Patienten mit CURS; Muskel: M. rectus abdominis, M. obliquus internus abdominis, M. obliquus externus abdominis, M. errector spinae 1/2, M.
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3.1.2 Einfluss der visuellen Information auf die posturale Kontrolle  
Frage: Welchen Einfluss hat die visuelle Information (Augen offen/ Augen 
geschlossen) auf die posturale Kontrolle der Becken', Bein' und Rumpfmuskulatur bei 
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz? 
Zentrales Ergebnis 
Eine Veränderung der visuellen Information durch Schließen der Augen führt bei 
anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform zu einer signifikant 
höheren Maximalamplitude gemittelt über alle Becken' und Beinmuskeln (ag: 
244,8±58,3; ao: 204,4±78,6) bei Gesunden (ABBILDUNG 7).  
 
ABBILDUNG 7. Vergleichende Darstellung der Maximalamplitude der Becken' und 
Beinmuskulatur bei der distalen anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform 
für offene (offene Box) und geschlossene Augen (graue Box) bei Gesunden (N=12) und 
Patienten mit CURS (N=8); die untere und obere Grenze der Box kennzeichnet das 1. und 3. 
Quartil, die Whisker kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil,  der Mittelwert ist als Kreis und 
der Median als Linie dargestellt, *: p<0,05; ANOVA mit Messwiederholung Muskel (6)*Auge 
(2)*Gruppe(2).      
 
Dieser Unterschied ließ sich auch in der muskelweisen Auswertung für den M. tibialis 
anterior, M. peroneus longus, M. rectus femoris und M. gluteus medius nachweisen 
(ABBILDUNG 9). Des Weiteren war das Reflexintegral dieser Muskeln, sowie des M. 
vastus medialis und M. biceps femoris bei Gesunden signifikant höher. Patienten mit 
chronischem unspezifischem Rückenschmerz zeigten keine signifikant veränderte 
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Schließen der Augen nicht beeinträchtigt. Die Voraktivierung zeigte für beide Gruppen 
eine Erhöhung bei geschlossenen (3,13±2,97) im Vergleich zu offenen (2,80±2,36) 
Augen. Bei der lateralen Störung zeigte sich kein so deutliches Muster wie bei der 
anterior'posterior Störung. Einzelne Muskeln (M. gluteus medius, M. rectus femoris, M. 
tibialis anterior) zeigten bei den Parametern Maximalamplitude und Reflexintegral ein 
abhängiges Verhalten von der visuellen Information. 
Gesunde wiesen über alle Rumpfmuskeln eine signifikant (p<0,01) höhere 
Maximalamplitude für ag (34,4±26,3) verglichen mit ao (26,0±17,2) auf (ABBILDUNG 8). 
Die muskelweise Betrachtung zeigte, dass eine veränderte visuelle Information durch 
Schließen der Augen zu einer signifikant höheren Maximalamplitude des RA (ag: 
50,2±48,0;  ao: 29,5±24,5) bei distaler anterior'posterior Störung mittels einer 
beweglichen Plattform führt.  
 
ABBILDUNG 8. Vergleichende Darstellung der Maximalamplitude der Rumpfmuskulatur 
bei distaler anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform für offene (offene 
Box) und geschlossene Augen (graue Box) bei Gesunden (N=12) und Patienten mit CURS 
(N=8); die untere und obere Grenze der Box kennzeichnet das 1. und 3. Quartil, die Whisker 
kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil,  der Mittelwert ist als Kreis und der Median als Linie 
dargestellt, **: p<0,01; ANOVA mit Messwiederholung Muskel (7)*Auge (2)*Gruppe (2).  
 
Detaillierte Ergebnisdarstellung  
Becken- und Beinmuskulatur 
Bei der anterior'posterior Störung zeigte sich für die Becken' und Beinmuskulatur kein 
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(F=1,88; p=0,19). Demgegenüber zeigte sich für die Parameter Maximalamplitude 
(F=12,74; p<0,01), Reflexintegral (F=18,79; p<0,001) und Voraktivierung (F=6,78; 
p<0,05) ein signifikanter Haupteffekt der Variable Auge.  
Im Weiteren zeigte der Parameter Maximalamplitude eine signifikante Interaktionen 
zwischen Auge*Gruppe (F=5,93; p<0,05) und Muskel*Auge (F=4,30; p<0,05). 
Gesunde wiesen über alle Muskeln eine signifikant (p<0,05) höhere Maximalamplitude  
für ag (244,8±58,3) verglichen mit ao (204,4±78,6) auf (ABBILDUNG 7). Demgegenüber 
war die Maximalamplitude bei Patienten zwischen ag (224,0±85,7) und ao (216,4±80,6) 
nicht verschieden (p=0,88).  
Bei der nachfolgenden muskelweisen Auswertung zeigten Gesunde gegenüber Patienten 
mit CURS eine signifikant höhere Maximalamplitude bei ag im Vergleich zu ao für die 
folgenden Muskeln (ABBILDUNG 9): TA (ag: 876,38±205,15 vs. ao: 776,63±212.90; 
F=10,11; p<0,01), PL (ag: 114,67±44,97 vs. ao: 96,67±41,86; p<0,05), RF (ag: 
136,31±86,38 vs. ao: 104,86±76,04; F=7,72; p<0,05) und GM (ag: 89,37±48,56 vs. ao: 
59,91±23,85; p<0,05). Für Patienten mit CURS zeigte sich für keinen der untersuchten 
Muskeln ein signifikanter Unterschied zwischen der Situation ao und ag (ABBILDUNG 9). 
 
ABBILDUNG 9. Vergleichende Darstellung der Maximalamplitude der Becken' und 
Beinmuskulatur bei distaler anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform für 
offene (offene Balken) und geschlossene Augen (graue Balken) bei Gesunden (N=12) und 
Patienten mit CURS (N=8); die Balken zeigen den Mittelwert, die Whisker die 
Standardabweichung. Die muskelweise Darstellung erfolgte beginnend von oben nach unten mit 
dem Muskel, der die geringste Maximalamplitude bei Gesunden aufwies, GM: M. gluteus 
medius, BF: M. biceps femoris, PL: M. peroneus longus, RF: M. rectus femoris, VM: M. vastus 
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Für den Parameter Reflexintegral zeigten sich signifikante Interaktionen zwischen 
Auge*Gruppe (F=7,00; p<0,05), Muskel*Auge (F=15,43; p<0,001) und 
Muskel*Auge*Gruppe (F=6,19; p<0,001). Gesunde wiesen ein signifikant höheres 
Reflexintegral in der Situation ag im Vergleich zu ao für folgende Muskeln auf: TA (ag: 
52,52±20,58 vs. ao: 40,29±17,82; p<0,001), PL (ag: 5,40±3,75 vs. ao: 3,92±2,77; 
F=4,99; p<0,05), VM (ag: 6,67±3,77 vs. ao 5,60±3,57; F=4,49; p<0,05), RF (ag:  
7,08±4,50 vs. ao: 5,41±3,63; F=11,75; p<0,01), BF (ag: 4,11±3,49 vs. ao: 2,30±1,81; 
F=5,72; p<0,05) und GM (ag: 3,61±2,19 vs. ao: 2,20±1,16; F=9,15; p<0,01). Keine 
signifikanten Unterschiede zwischen ag und ao wurden bei Patienten mit CURS 
festgestellt.  
 
ABBILDUNG 10. Vergleichende Darstellung des Reflexintegral der Becken' und 
Beinmuskulatur bei distaler anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform für 
offene (offene Balken) und geschlossene Augen (graue Balken) bei Gesunden (N=12) und 
Patienten mit CURS (N=8); die Balken zeigen den Mittelwert; die Whisker die 
Standardabweichung. Die muskelweise Darstellung erfolgte beginnend von oben nach unten mit 
dem Muskel, der das geringste Reflexintegral bei Gesunden aufwies; GM: M. gluteus medius, 
BF: M. biceps femoris, PL: M. peroneus longus; RF: M. rectus femoris, VM: M. vastus medialis; 
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Die Voraktivierung zeigte einen signifikanten Einfluss (F=6,78; p<0,05) der visuellen 
Information (ao/ ag) auf beide Gruppen. Für alle untersuchten Probanden wurde eine 
signifikant niedrigere Voraktivierung für die Situation ao (2,80±2,36) verglichen mit ag 
(3,13±2,97) für die Becken' und Beinmuskulatur ermittelt.  
 
 
ABBILDUNG 11. Vergleichende Darstellung der Voraktivierung der Becken' und 
Beinmuskulatur (gemittelt über beide Gruppen, N=20) bei distaler anterior'posterior Störung 
für offene (offene Box) und geschlossene Augen (graue Box); die untere und obere Grenze der 
Box kennzeichnet das 1. und 3. Quartil; die Whisker kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil;  
der Mittelwert ist als Kreis und der Median als Linie dargestellt; *=signifikant (p<0,05); 
ANOVA mit Messwiederholung Muskel (5)*Auge (2)*Gruppe (2).   
 
Bei der lateralen Störung wurde für die Becken' und Beinmuskulatur kein signifikanter 
Haupteffekt der Variable Auge auf die Parameter Latenzzeit (F=0,52; p=0,48), 
Maximalamplitude (F=3,51; p=0,08) und Voraktivierung (F=3,48; p=0,08) 
nachgewiesen. Für den Parameter Reflexintegral zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt 
(F=10,17; p<0,01) der Variable Auge (TABELLE 7).   
Im Weiteren wurden für den Parameter Maximalamplitude signifikante Interaktionen 
zwischen Auge*Körperseite*Gruppe (F=5,76; p<0,05) und Muskel*Auge 
*Körperseite*Gruppe  (F=4,47; p<0,05) festgestellt. In der muskelweisen Auswertung 
zeigte der RF ein abhängiges Verhalten von der visuellen Information (F=9,03; p<0,01). 
In der Situation ag (39,05±41,67) zeigte sich eine signifikant höhere Maximalamplitude 
als in der Situation ao (32,71±33,04). Die Maximalamplitude des TA, VM, BF und PL, 
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Für das Reflexintegral zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen Muskel*Auge 
(F=6,03; p<0,05),  Auge*Körperseite (F=4,71; p<0,05) und Muskel*Körperseite 
(F=23,26; p<0,001). In der weiteren muskelweisen Auswertung zeigte sich für den TA 
ein signifikant höheres Reflexintegral (F=7,75; p<0,05) in der Situation ag (21,43±15,63) 
im Vergleich zu ao (18,28±13,79). Für den GM zeigte sich ein signifikanter Einfluss von 
Auge (F=7,90; p<0,05) auf das Reflexintegral. In der Situation ag (3,05±2,48) war dies 
signifikant höher als in der Situation ao (2,46±1,89). Der RF zeigte nur für die 
kontralaterale Seite einen signifikanten Unterschied (p<0,01) zwischen ag (2,78±3,16) 
und ao (1,87±2,09). Für den VM, BF und PL zeigte sich kein Einfluss der visuellen 
Information auf das Reflexintegral. 
Rumpfmuskulatur 
Für die anterior'posterior Störung  wurde kein signifikanter Haupteffekt der Variable 
Auge auf die Latenzzeit (F=0,95; p=0,34) und die Voraktivierung (F=0,33; p=0,57) 
festgestellt. Demgegenüber wurde ein signifikanter Haupteffekt für die 
Maximalamplitude (F=6,29; p<0,05) und das Reflexintegral (F=7,20; p<0,05) bestimmt.  
Weiterhin wurde für die Maximalamplitude eine signifikante Interaktion zwischen 
Auge*Gruppe (F=4,52; p<0,05) identifiziert. Gesunde wiesen über alle Muskeln eine 
signifikant (p<0,01) höhere Maximalamplitude für ag (34,4±26,3) verglichen mit ao 
(26,0±17,2) auf (ABBILDUNG 8). In der muskelweisen Auswertung zeigten Gesunde eine 
signifikant höhere Maximalamplitude bei ag (50,2±48,0) im Vergleich zu ao (29,5±24,5) 
für den RA. Die veränderte visuelle Information hatte keinen Einfluss auf die anderen 
untersuchten Rumpfmuskeln (OE, OI, ES1/2, MF1/2), sowie auf die weiteren 
Parameter Latenzzeit, Reflexintegral und Voraktivierung. 
Das Reflexintegral war in der Situation ag (0,72±0,67) im Vergleich zu ao (0,95±0,97) 
gemittelt über beide Gruppen und alle Rumpfmuskeln signifikant größer (p<0,05). 
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ABBILDUNG 12. Vergleichende Darstellung des Reflexintegral der Rumpfmuskulatur bei 
distaler anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform für offene (offene Box) 
und geschlossene Augen (graue Box) gemittelt über Gesunde und Patienten mit CURS (N=20); 
die untere und obere Grenze der Box kennzeichnet das 1. und 3. Quartil, die Whisker 
kennzeichnen das 95ste und 5te Perzentil,  der Mittelwert ist als Kreis und der Median als Linie 
dargestellt, *: p<0,05; ANOVA mit Messwiederholung (Muskel (7)*Auge (2)* Gruppe (2). 
Für die laterale Störung wurde kein signifikanter Haupteffekt der Variable Auge auf die 
Latenzzeit (F=0,88; p=0,36), die Maximalamplitude (F=0,75; p=0,40), das 
Reflexintegral (1,48; p=0,24) und die Voraktivierung (F=1,02; p=0,33) festgestellt. 
Weiterhin zeigte die Variable Auge keine Interaktion zu Muskel oder Gruppe. Die 
posturale Kontrolle der Rumpfmuskulatur bei lateraler Störung ist zwischen Augen 
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3.1.3 Körperseitenspezifik  
Frage: Existiert eine körperseitenspezifische Antwort der posturalen Kontrolle bei 
distaler lateraler Störung mittels einer beweglichen Plattform?  
Zentrales Ergebnis 
Bei Gesunden und Personen mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz führt 
eine distale laterale Störung mittels einer beweglichen Plattform zu einem 
körperseitenspezifischen Antwortmuster der unteren Extremität. Dies ist 
gekennzeichnet durch eine frühere Aktivierung der kontralateralen vor der ipsilateralen 
Seite. Die Latenzzeit der kontralateralen Körperseite ist im Vergleich zur ipsilateralen 
für den M. tibialis anterior, M. rectus femoris, M. vastus medialis und M. gluteus medius 
kürzer (ABBILDUNG 13). Die Maximalamplitude hingegen ist rechts im Vergleich zu 
links für den M. tibialis anterior, M. rectus femoris (jeweils bei Gesunden nur bei 
geschlossenen Augen), M. vastus medialis und M. gluteus medius größer. Ein ähnliches 
Muster zeigt sich für das Reflexintegral.  
 
 
ABBILDUNG 13. Latenzzeit der Becken' und Beinmuskulatur bei distaler lateraler Störung 
mittels einer beweglichen Plattform für die kontralaterale und ipsilaterale Körperseite gemittelt 
über Gesunde und Patienten mit CURS (N=18). Balken zeigen den Mittelwert, Whisker die 
Stabw; GM: M. gluteus medius, TA: M. tibialis anterior, RF: M. rectus femoris, VM: M. vastus 
medialis, PL: M. peroneus longus, BF: M. biceps femoris; ***: p<0,001; **: p<0,01; *: p<0,05; 
ns: nicht signifikant; ANOVA mit Messwiederholung Muskel (1)*Auge (2)* Seite (2)*Gruppe 
(2). Die Anordnung der Muskeln erfolgte von oben beginnend mit der kürzesten Latenzzeit zur 
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Gesunde und Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz zeigten ein 
körperseitenspezifisches Muster der Rumpfmuskulatur, welches durch eine reflektorisch 
frühere Aktivierung der kontralateralen gegenüber der ipsilateralen Seite für den M. 
rectus abdominis, M. obliquus externus abdominis, M multifidus 1/2 und M. erector 
spinae 1/2 gekennzeichnet war. Im Gegensatz dazu zeigt der M. obliquus internus 
abdominis keine Latenzzeitunterschiede zwischen der kontralateralen und ipsilateralen 
Seite. Im Vergleich zur Latenzzeit zeigten die Rumpfmuskeln keine Seitenunterschiede 
der Maximalamplitude, des Reflexintegral und der Voraktivierung.  
 
 
ABBILDUNG 14. Latenzzeit der Rumpfmuskulatur bei distaler lateraler Störung mittels einer 
beweglichen Plattform für die kontralaterale und ipsilaterale Körperseite gemittelt über Gesunde 
und Patienten mit CURS (N=18). Balken zeigen den Mittelwert, Whisker die Stabw; OE: M. 
obliquus externus abdominis, RA: M. rectus femoris, MF 1/2: M. multifidus 1/2, ES 1/2: M. 
erector spinae 1/2, OI: M. obliquus internus abdominis; ***: p<0,001; **: p<0,01; *: p<0,05; ns: 
nicht signifikant; ANOVA mit Messwiederholung Muskel (1)*Auge (2)* Seite (2)*Gruppe (2). 
Die Anordnung der Muskeln erfolgte von  oben beginnend mit der kürzesten Latenzzeit zur 
längsten für die rechte Seite. Die Plattformbewegung erfolgte von rechts nach links (Pfeil). 
 
Detaillierte Ergebnisdarstellung 
Becken- und Beinmuskulatur 
Für die Becken' und Beinmuskulatur wurde ein signifikanter Haupteffekt der Variable 
Körperseite für den Parameter Latenzzeit (F=58,59; p<0,001), Maximalamplitude 
(F=39,05; p<0,001) und Reflexintegral (F=31,03; p<0,001) festgestellt. Kein 
signifikanter Haupteffekt (F=0,76; p=0,40) wurde für die Variable Körperseite für den 
Parameter Voraktivierung identifiziert.   
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Im Weiteren zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen Muskel*Körperseite 
(F=5,97; p<0,001) für die Latenzzeit (TABELLE 7). Die weitere muskelweise 
Auswertung zeigte eine signifikant kürzere Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der 
ipsilateralen Seite für den GM (F=37,79; p<0,001; k: 66±9; i: 111±42), TA (F=12,22; 
p<0,01; k: 76±12; i: 92±27), RF (F=19,92; p<0,01; k: 84±24; i: 111±35) und VM 
(F=17,35; p<0,001; k: 96±28; i:118±42). Keine signifikant unterschiedliche Latenzzeit 
ließ sich für den BF (F=0,09; p=0,76; k: 104±28; i: 107±37) und den PL (F=4,33; 
p=0,05; k: 102±19; i: 117±34) feststellen (ABBILDUNG 13).  
Weiterhin zeigten sich für den Parameter Maximalamplitude signifikante Interaktionen 
zwischen Muskel*Körperseite (F=19,91; p<0,001), Auge*Körperseite*Gruppe (F=5,76; 
p<0,05) und Muskel*Auge*Körperseite*Gruppe  (F=4,47; p<0,05) (TABELLE 7). Der 
TA und der VM zeigten für Gesunde und Patienten mit CURS unterschiedliche Muster, 
die durch die visuelle Information beeinflusst wurden. Patienten mit CURS zeigten eine 
signifikant höher Maximalamplitude für den TA (p<0,01) und VM (p<0,001) der 
kontralateralen Körperseite (TA: 685,80±255,97; VM: 62,43±61,10) im Vergleich zur 
ipsilateralen Körperseite (TA: 376,99±211,37; VM: 34,69±28,69) in der Situation ao. 
Gesunde zeigten keine Seitenunterschiede (TA re: 477,46±294,50; li: 360,98±253,74; 
VM re: 40,63±31,97; li: 32,28±38,80) in der Situation ao. In der Situation ag wurde eine 
signifikant höhere Maximalamplitude für den TA der kontralateralen Körperseite bei 
Gesunden (k: 571,85±315,13; i: 360,78±199,26; p<0,01) und Patienten mit CURS (k: 
627,24±257,98; i: 395,71±220,23; p<0,05) im Vergleich zur ipsilateralen Körperseite 
identifiziert. Für den VM wurden für Gesunde (re: 53,41±46,63;  li: 40,63±31,97; 
p<0,001) und für Patienten mit CURS (re: 69,17±80,11; li: 49,86±40,23; p<0,05) 
signifikante Unterschiede in der Situation ag identifiziert. Der PL (F=6,05; p<0,05), RF 
(F=9,57; p<0,01) und GM  (F=13,11; p<0,01) zeigten einen signifikanten 
Körperseitenunterschied unabhängig von der visuellen Information über beide 
Gruppen. Die Maximalamplitude  war auf der kontralateralen Körperseite (PL: 
77,83±45,62; RF: 49,34± 47,32; GM: 110,48±68,72) im Vergleich zur ipsilateralen 
Körperseite (PL: 57,45±28,87; RF: 22,42±15,42; GM: 51,15±24,91) signifikant höher. 
Für den BF wurde kein Seitenunterschied der Maximalamplitude (k: 46,98±49,72; i: 
27,41±16,69) festgestellt. 
Das Reflexintegral zeigte eine signifikante Interaktion zwischen Muskel*Körperseite 
(F=23,26; p<0,001) und Auge*Körperseite (F = 4,71; p<0,05). Für den TA wurde eine 
signifikant höheres Reflexintegral (F=28,88; p<0,001) für die kontralaterale Körperseite 
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(26,71±15,64) im Vergleich zur ipsilateralen Körperseite (13,00±9,91) nachgewiesen. 
Der RF zeigte ein signifikant höheres Reflexintegral zwischen der kontralateralen 
Körperseite (ao: 1,87± 2,09; ag: 2,78±3,16) im Vergleich zur ipsilateralen Körperseite 
(ao: 0,80±0,80; ag 0,90±0,79) über beide Gruppen für die Situation ao (p<0,01) und ag 
(p<0,001). Für den PL (F=10,00; p<0,01), VM (F=4,95; p<0,05) und GM (F=9,70; 
p<0,01) zeigten sich signifikante Seitenunterschiede im Reflexintegral über beide 
Gruppen unabhängig von der visuellen Information. Es wurde ein signifikant größeres 
Reflexintegral der kontralateralen (PL: 1,07±1,44); VM: 2,26±2,67; GM: 3,73±2,55) 
gegenüber der ipsilateralen Körperseite (PL: 0,64±0,55; VM: 1,03±1,02; GM: 
1,78±1,21) nachgewiesen. Für den BF wurde kein Seitenunterschied aufgedeckt (k: 
1,44±0,55; i: 1,07±0,64). 
Für den Parameter Voraktivierung zeigte sich keine signifikante Interaktion. 
Rumpfmuskulatur 
Für die Rumpfmuskulatur wurde ein signifikanter Haupteffekt der Variable Körperseite 
(TABELLE 8) für die Latenzzeit (F=41,25; p<0,001) ermittelt. Für die Paramater 
Maximalamplitude (F=0,30; p<0,59), Reflexintegral (F=2,59; p=0,13) und 
Voraktivierung (F=3,15; p=0,10) zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt der Variable 
Körperseite. 
Die Muskulatur der kontralateralen Körperseite zeigte eine signifikant kürzere 
Latenzzeit (95±29) gegenüber der ipsilateralen Körperseite (120±40). In der 
muskelweisen Auswertung zeigte der RA (F=6,57; p<0,05; k: 83±16; i: 101±32), OE 
(F=29,30; p<0,001; k: 78±14; i: 120±37), MF1 (F=5,22; p<0,05; k: 101±27; i: 117±33), 
MF2 (F=18,90; p<0,001; k: 96±21; i: 120±34), ES1 (F=19,56; p<0,001; k: 102±37; i: 
132±29) und ES2 (F=9,60; k: p<0,01; 97±32; i: 123±36) eine signifikant kürzere 
Latenzzeit der kontralateralen im Vergleich zur ipsilateralen Körperseite. Der OI zeigte 
keine Seitenunterschiede in der Latenzzeit (F=2,02; p=0,17; k: 108±34; i:126±65).  
Für den Parameter Maximalamplitude zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen 
Muskel*Auge*Körperseite (F=2,88; p<0,05). Für den OI wurde eine signifikante 
Interaktion zwischen Körperseite*Gruppe (F=4,52; p<0,05) nachgewiesen. Der 
anschließende Post Hoc Test lieferte keinen signifikanten Unterschied. Kein 
körperseitenspezifisches Verhalten wurde für den OE, MF1, MF2, ES1 und den ES2 
festgestellt. 
Für den Parameter Reflexintegral zeigte sich keine signifikante Interaktion.  
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Für die Voraktivierung wurden signifikante Interaktionen zwischen Körperseite*Gruppe 
(F=4,93; p<0,05) Muskel*Körperseite (F=3,97; p<0,05) Muskel*Körperseite*Gruppe 
(F=4,82; p<0,05) festgestellt. Der OI zeigte eine signifikante Interaktion (F=5,93; 
p<0,05) zwischen Körperseite*Gruppe. Gesunde zeigten einen signifikanten 
Unterschied der Voraktivierung (p<0,01) zwischen der kontralateralen (4,05±2,43) und 
ipsilateralen Körperseite (8,12±5,24). Der RA, OE, MF1, MF2, ES1 und ES2 zeigten 
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3.2 Posturale Kontrolle bei Störungen eingeleitet über die Hand 
Die gesamten Ergebnisse der Untersuchung zur posturalen Kontrolle bei Störungen 
eingeleitet über die Hand sind in der nachfolgenden Tabelle 9 als Übersicht dargestellt. 
In der weiteren Ergebnisdarstellung werden die einzelnen Hypothesen und 
Fragestellungen separat beantwortet. Dabei wird zu Anfang die jeweilige Hypothese 
beziehungsweise Fragestellung nochmals genannt und nachfolgend durch das zentrale 
Ergebnis übergreifend beantwortet. Im Weiteren werden für den Interessierten alle 
Ergebnisse detailliert mit statistischen Daten aufgeführt und belegt (detaillierte 
Ergebnisdarstellung).  
 
TABELLE 9. Ergebnisübersicht der Störung eingeleitet über Hand die für den Parameter 
Latenzzeit für die Rampe 4 (R4), Rampe 5 (R5) und Rampe 6 (R6) für alle untersuchten   
























R4 † † † † † † †
R5 † † † † † †
R6 ‡ † † † † †
LZ: Latenzzeit; ‡: signifikant über alle Muskel; †: signifikant für den jeweiligen Muskel; †k: signifikant für die kontralaterale Seite; †i: signifikant für
die ipsilaterale Seite; AM: ANOVA über alle Muskel; GM: M. gluteus medius; RF: M. rectus femoris; VM: M. vastus medialis; BF: M. biceps
femoris; PL: M. peroneus longus; TA: M. tiabialis anterior; RA: M. rectus abdominis; OE: M. obliquus externus abdominis; OI: M. obliquus
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3.2.1 Einfluss von CURS auf die posturale Kontrolle  
Hypothese: Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz weisen eine 
veränderte posturale Kontrolle bei Störungen eingeleitet über die Hand auf. 
Zentrales Ergebnis 
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz zeigten eine veränderte 
posturale Kontrolle – verlängerte muskuläre Latenzzeit des M. biceps femoris im 
Vergleich zu Gesunden (Gesunde: 86±25; CURS: 110±28) bei der Störung der Rampe 4 
(ABBILDUNG 15). Alle weiter untersuchten Becken' und Beinmuskeln (M. gluteus 
medius, M. vastus medialis, M. rectus femoris, M. peroneus longus und M. tibialis 
anterior) zeigten keinen Gruppenunterschied. 
 
ABBILDUNG 15. Latenzzeit des M. biceps femoris bei Gesunden (N=9) und Patienten mit 
CURS (N=9) bei der Störung eingeleitet über die Hand (Rampe 4). Die untere und obere 
Grenze der Box kennzeichnet das 1. und 3. Quartil, die Whisker kennzeichnen das 95ste und 5te 
Perzentil, der Mittelwert ist als Kreis und der Median als Linie dargestellt; *: p<0,05; ANOVA 
mit Messwiederholung Muskel (1)*Störungsseite (2)* Körperseite (2)*Gruppe (2).  
 
Im Weiteren wiesen Patienten mit CURS eine verlängerte muskuläre Latenzzeit des M. 
rectus abdominis im Vergleich zu Gesunden bei Störungen der Rampe 4 (CURS: 63±15; 
Gesunde: 50±14) und Rampe 6 (CURS: 64±16; Gesunde: 50±13) auf (ABBILDUNG 16). 
Alle weiter untersuchten Rumpfmuskeln (M. obliquus externus abdominis, M. obliquus 
internus abdominis, M. erector spinae 1/2 und M. multifidus 1/2) zeigten keinen 
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ABBILDUNG 16. Vergleichende Darstellung der Latenzzeit des M. rectus abdominis bei 
Gesunden (N=9) und Patienten mit CURS (N=9) bei Störung eingeleitet über die Hand (Rampe 
4 und Rampe 6, Störungsseite gemittelt). Die untere und obere Grenze der Box kennzeichnet 
das 1. und 3. Quartil, die Whisker kennzeichnen  das 95ste und 5te Perzentil, der Mittelwert ist 
als Kreis und der Median als Linie dargestellt; *: p<0,05; **: p<0,01; ANOVA mit 
Messwiederholung Muskel (1)*Störungsseite (2)* Körperseite (2)*Gruppe (2). 
 
Detaillierte Ergebnisdarstellung 
Becken- und Beinmuskulatur 
Für die Becken' und Beinmuskulatur zeigten sich für die drei unterschiedlichen Rampen 
keine signifikanten Haupteffekte der Zwischensubjektvariable Gruppe für die Latenzzeit 
(Rampe 4: F=0,36; p=0,55; Rampe 5: F=0,57; p=0,46; Rampe 6: F=0,42; p=0,53). 
Gleichwohl wurde für Rampe 4 eine signifikante Interaktion zwischen Muskel*Gruppe 
(F=2,97; p<0,05) und Muskel*Körperseite*Gruppe (F=3,12; p<0,05) festgestellt. Für 
die Rampe 6 wurde eine signifikante Interaktion (F=3,28; p<0,01) zwischen 
Gruppe*Muskel festgestellt (TABELLE 10). Eine weitere muskelweise Auswertung der 
Latenzzeit für Rampe 4 lieferte einen signifikanten Gruppenunterschied für den BF 
(F=6,68; p<0,05). Gesunde (86±25) zeigten eine signifikant kürzere Latenzzeit 
gegenüber Patienten mit CURS (110±28). Für Rampe 6 zeigte sich für den BF ein 
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TABELLE 10. ANOVA Ergebnisse des OEMG'Parameters Latenzzeit für die Becken' und 





Für die Rumpfmuskulatur zeigten sich für die drei unterschiedlichen Rampen keine 
signifikanten Haupteffekte der Zwischensubjektvariable Gruppe für die Latenzzeit 
(Rampe 4: F=1,68; p=0,21; Rampe 5: F=1,49; p=0,24; Rampe 6: F=1,18; p=0,29). 
Gleichwohl wurde für Rampe 4 eine signifikante Interaktion von 
Muskel*Körperseite*Gruppe festgestellt (F=4,06; p<0,01). Für die Rampe 6 wurde eine 
signifikante Interaktion von Störungsseite*Gruppe (F=5,10; p<0,05) sowie eine 
signifikante Interaktion (F=2,54; p<0,05) von Muskel*Körperseite*Gruppe festgestellt 
(TABELLE 11). Eine weitere muskelweise Auswertung der Latenzzeit für Rampe 4 
lieferte einen signifikanten Gruppenunterschied für den RA (F=6,24; p<0,05). Gesunde 
(50±14) zeigten eine signifikant kürzere Latenzzeit gegenüber Patienten mit CURS 
(63±15). Für Rampe 6 zeigte sich ebenfalls eine signifikant kürzere Latenzzeit (F=8,81; 
p<0,01) des RA bei Gesunden (50±13) im Vergleich zu Patienten mit CURS (64±16).   
 
Latenzzeit Rampe 4 Latenzzeit Rampe 5 Latenzzeit Rampe 6
Effekte F p F p F p
Gruppe 0,36 0,55 0,57 0,46 0,42 0,53
Muskel 26,06 <0,001 20,81 <0,001 22,24 <0,001
Muskel*Gruppe 2,97 <0,05 1,06 0,39 3,28 <0,01
SSeite 3,41 0,08 0,79 0,38 0,90 0,36
SSeite*Gruppe 0,21 0,65 0,04 0,85 1,47 0,24
KSeite 27,70 <0,001 14,75 <0,01 27,05 <0,001
KSeite*Gruppe 0,11 0,74 0,59 0,45 0,02 0,88
Muskel*SSeite 1,00 0,42 0,92 0,47 1,86 0,11
Muskel*SSeite*Gruppe 0,30 0,91 0,20 0,66 0,26 0,93
Muskel*KSeite 1,57 0,22S 3,18 <0,05 1,55 0,21S
Muskel*KSeite*Gruppe 3,12 <0,05S 0,96 0,44 2,02 0,12S
KSeite*SSeite 0,03 0,87 0,48 0,50 0,92 0,35
KSeite*SSeite*Gruppe 0,42 0,53 0,20 0,66 0,80 0,38
Muskel*SSeite*KSeite 0,13 0,99 0,09 0,97S 0,38 0,86

















S: auf Grund der Verletzung der Sphärizität erfolgte eine Greenhouse'Geisser Korrektur, signifikante Ergebnisse sind grau
unterlegt, Gruppe: Gesunde – Patienten mit CURS, KSeite: Körperseite ipislateral – kontralateral, SSeite: Störungsseite links –
rechts, Muskel: M. tibialis anterior, M. peroneus longus, M. rectus femoris, M. vastus medialis, M. biceps femoris, M. gluteus
medius.
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TABELLE 11. ANOVA Ergebnisse des OEMG'Parameters Latenzzeit für die 



















Latenzzeit Rampe 4 Latenzzeit Rampe 5 Latenzzeit Rampe 6
Effekte F p F p F p
Gruppe 1,68 0,21 1,49 0,24 1,18 0,29
Muskel 5,00 <0,01S 5,04 <0,01S 5,96 <0,01S
Muskel*Gruppe 0,15 0,91S 0,21 0,88S 0,11 0,96S
SSeite 2,91 0,11 7,94 <0,05 0,12 0,73
SSeite*Gruppe 0,01 0,93 3,96 0,06 5,10 <0,05
KSeite 16,27 <0,001 21,15 <0,001 24,00 <0,001
KSeite*Gruppe 0,53 0,99 0,01 0,96 0,01 0,94
Muskel*SSeite 2,00 0,12S 2,28 0,10S 0,89 0,46S
Muskel*SSeite*Gruppe 0,41 0,75S 0,65 0,57S 0,88 0,47S
Muskel*KSeite 4,02 <0,01S 5,73 <0,001 4,84 <0,01
Muskel*KSeite*Gruppe 4,06 <0,01S 0,93 0,47 2,54 <0,05
KSeite*SSeite 1,46 0,24 5,33 <0,05 1,34 0,26
KSeite*SSeite*Gruppe 0,09 0,77 0,93 0,44 0,45 0,51
Muskel*SSeite*KSeite 3,06 <0,05S 2,80 <0,05S 2,54 0,06S










S: auf Grund der Verletzung der Sphärizität erfolgte eine Greenhouse'Geisser Korrektur, signifikante Ergebnisse sind grau
unterlegt, Gruppe: Gesunde – Patienten mit CURS, KSeite: Körperseite ipsilateral – kontralateral, SSeite: Störungsseite links –
rechts, Muskel: M. rectus abdominis, M. obliquus internus abdominis, M. obliquus externus abdominis, M. errector spinae
1/2, M. multifidus 1/2.
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3.2.2 Effekte der Störungsseite  
Frage: Welchen Einfluss hat die Störungsseite auf die posturale Kontrolle bei 
Störungen eingeleitet über die Hand? 
Zentrales Ergebnis 
Die Störungsseite hat keinen Einfluss auf die posturale Kontrolle (Latenzzeit) der 
Becken' und Beinmuskulatur bei Störungen der Rampen 4, 5 und 6. 
Für die Rumpfmuskulatur zeigte sich ein Einfluss der Störungsseite (TABELLE 12). 
Dieser wurde für den M. multifidus 1 (kontralateral)  und den M. obliquus externus 
abdominis (ipsilateral) nachgewiesen. Des Weiteren zeigte sich ein Einfluss der 
Störungsseite auf den M. rectus abdominis bei Gesunden und den M. multifidus 2 
(kontralateral) bei Patienten mit CURS.    
TABELLE 12. Latenzzeiten der über die Hand eingeleiteten linken und rechten Störung. 
Aufgeführt sind nur die Muskeln, die signifikante Latenzzeitunterschiede zwischen der linken 




linke Störung rechte Störung p
Rampe 4 64±25 M. obliquus externus 75±20 <0,05
ipsilateral
91±50 M. multifidus 1 54±38 <0,05
kontralateral
Rampe 5 96±49 M. multifidus 1 59±37 <0,05
kontralateral
97±49 M. multifidus 2 54±37 <0,01
kontralateral
Patienten mit CURS
Rampe 6 46±13 M. rectus abdominis 55±16 <0,05
Gesunde
91±41 M. multifidus 1 62±33 <0,05
kontralateral
Latenzzeit [ms]
ANOVA mit Messwiederholung Muskel (1)*Störungsseite (2)* Körperseite (2) *Gruppe (2), Tukey HSD 
Post Hoc Test.
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Detaillierte Ergebnisdarstellung 
Becken- und Beinmuskulatur 
Für die Becken' und Beinmuskulatur zeigten sich für die drei unterschiedlichen Rampen 
keine signifikanten Haupteffekte der Störungsseite auf die Latenzzeit (Rampe 4: F=3,41; 
p=0,08; Rampe 5: F=0,79; p=0,38; Rampe 6: F=0,90; p=0,36). Ebenfalls wurden keine 
signifikanten Interaktionen festgestellt. Die Ergebnisse zeigen, dass die muskuläre 
Latenzzeit der Becken' und Beinmuskulatur unabhängig von der Seite, über welche die 
Störung eingeleitet wird, ist.  
Rumpfmuskulatur 
Für die Rumpfmuskulatur zeigten sich für die Rampe 4 (F=2,91; p=0,11) und Rampe 6 
(F=0,12; p=0,73) keine signifikanten Haupteffekte der Störungsseite auf die Latenzzeit. 
Für Rampe 5 wurde ein signifikanter Haupteffekt (F=7,94; p<0,05) von der 
Störungsseite auf die Latenzzeit nachgewiesen.  
Für Rampe 4 wurde eine signifikante Interaktion (F=3,06; p<0,05) von 
Muskel*Störungsseite*Körperseite festgestellt. Des Weiteren wurde für Rampe 5 eine 
signifikante Interaktion von Körperseite*Störungsseite F=5,73; p<0,01) und 
Muskel*Körperseite*Störungsseite (F=2,80; p<0,05) nachgewiesen. Für Rampe 6 wurde 
eine signifikante Interaktion (F=5,10; p<0,05) von Gruppe*Störungsseite nachgewiesen. 
Auf Grund dieser Ergebnisse wurde eine muskelweise Auswertung ohne Mittelung der 
Störungsseite durchgeführt. 
Die muskelweise Auswertung der Rampe 4 zeigte für den OE eine signifikante 
Interaktion für Körperseite*Störungsseite (F=6,40; p<0,05). Die Latenzzeit der linken 
(64±25) im Vergleich zur rechten (75±20) Störungsseite für den ipsilateralen OE war 
signifikant kürzer (p<0,05). Für den MF1 zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt der 
Störungsseite (F=11,03; p<0,01) und eine signifikante Interaktion 
Körperseite*Störungsseite (F=5,17; p<0,05). Die Latenzzeit des kontralateralen MF1 
war bei Störung über die linke (91±50) im Vergleich zur Störung über die rechte Seite 
(54±38) signifikant länger (p<0,05). 
Die weitere muskelweise Auswertung der Rampe 5 zeigte für den ES1 eine signifikante 
Interaktion von Muskel*Störungsseite*Körperseite (F=5,09; p<0,05). Die weiteren Post 
Hoc Tests zur Prüfung des Einflusses der Störungsseite auf die Latenzzeit waren nicht 
signifikant.  Für den MF1 zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt für die Störungsseite 
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(F=11,75; p<0,01) und eine signifikante Interaktion für Körperseite*Störungsseite 
(F=5,95; p<0,05). Die Latenzzeit des kontralateralen MF1 war auf die linke Störung 
(96±49) im Vergleich zur rechten Störung (59±37) signifikant länger (p<0,05). Für den 
MF2 zeigt sich ein signifikanter Haupteffekt von Störungsseite (F=4,78; p<0,05) und 
eine signifikante Interaktionen von Störungsseite*Gruppe (F=6,54; p<0,05) und 
Körperseite*Störungsseite* (F=7,17; p<0,05). Patienten mit CURS zeigten eine 
signifikant kürzere Latenzzeit (p<0,01) des kontralateralen MF2 bei Störungen über die 
rechte Hand (54±37) im Vergleich zu Störungen über die linken Hand (97±49). Für 
Gesunde zeigte sich kein abhängiges Verhalten von der Störungsseite.  
Die muskelweise Auswertung der Rampe 6 zeigte für den RA eine signifikante 
Interaktion von Gruppe*Störungsseite (F=15,80; p<0,01). Die Latenzzeit zwischen 
Störungen eingeleitet über die rechte Hand (55±16) im Vergleich zu Störungen 
eingeleitet über die linke Hand (46±13) war bei Gesunden signifikant länger (p<0,05). 
Bei Patienten mit CURS ließ sich kein abhängiges Verhalten der Latenzzeit von der 
Störungsseite feststellen (rechte SSeite: 60±17; linke SSeite: 67±17). Für den MF1 zeigte 
sich eine signifikante Interaktion für Körperseite*Störungsseite (F=9,34; p<0,01). Es 
wurde eine signifikant längere Latenzzeit (p<0,05) des kontralateralen MF1 auf die linke 
Störung (91±41) im Vergleich zur rechten Störung (62±33) festgestellt. Für den MF2 
zeigte sich eine signifikante Interaktion (F=4,65; p<0,05) von Gruppe*Störungsseite, 
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3.2.3 Körperseitenspezifik 
Frage: Existiert eine körperseitenspezifische Antwort der posturalen Kontrolle bei 
Störungen eingeleiteten über die Hand? 
Zentrales Ergebnis 
Die Becken' und Beinmuskulatur zeigte eine körperseitenspezifische Antwort bei einer 
Störung eingeleitet über die Hand. Dieses Muster ist für alle Rampen (4, 5, 6) für die 
untersuchte Becken' und Beinmuskulatur reproduzierbar, jedoch nicht für jeden 
einzelnen Muskel. Die Latenzzeit der ipsilateralen Muskulatur ist im Vergleich zur 
Latenzzeit der kontralateralen Muskulatur signifikant kürzer.  
Die Rumpfmuskulatur zeigte im Vergleich zur Beinmuskulatur ein konträres Muster. 
Die kontralateralen ventralen Rumpfmuskeln wiesen eine signifikant kürzere Latenzzeit 
gegenüber der ipsilateralen Muskulatur bei allen Störungen (Rampe 4, 5, 6) auf. Für den 
M. erector spinae war dieses Muster nicht eindeutig detektierbar. Der M. multifidus 
zeigte kein seitenspezifisches Muster.  
Detaillierte Ergebnisdarstellung 
Becken- und Beinmuskulatur 
Für Rampe 4 (F=27,70; p<0,001), Rampe 5 (F=14,75; p<0,01) und Rampe 6 (F=27,05; 
p<0,001) wurde ein signifikanter Haupteffekt der Körperseite für die Becken' und 
Beinmuskulatur nachgewiesen. Weiterhin wurde für Rampe 4 eine signifikante 
Interaktion von Muskel*Körperseite*Gruppe (F=3,12; p<0,05) identifiziert. Für Rampe 
5 zeigte sich eine signifikante Interaktion von Muskel*Körperseite (F=3,18; p<0,05).  
Rumpfmuskulatur 
Für die Rumpfmuskulatur wurde für die Störung der Rampe 4 (F=16,27; p<0,001), 
Rampe 5 (F=21,15; p<0,001) und Rampe 6 (F=24,00; p<0,001) ein signifikanter 
Haupteffekt der Körperseite nachgewiesen. Weiterhin wurde für Rampe 4 eine 
signifikante Interaktion von Muskel*Körperseite (F=4,02; p<0,01), 
Muskel*Körperseite*Gruppe (F=4,06; p<0,01) und von 
Muskel*Störungsseite*Körperseite (F=3,06; p<0,05) identifiziert. Für Rampe 5 zeigte 
sich eine signifikante Interaktion von Muskel*Körperseite (F=5,73; p<0,01), 
Körperseite*Störungsseite (5,33; p<0,05) und Muskel*Störungsseite*Körperseite 
(F=2,80; p<0,05). Für Rampe 6 wurde eine signifikante Interaktion von 
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Muskel*Körperseite (F=4,84; p<0,01) und Muskel*Körperseite*Gruppe (F=2,54; 
p<0,05) identifiziert.  
Rampe 4 Becken- und Beinmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 13) der Becken' und Beinmuskulatur 
(Störungsseite gemittelt) lieferte für den GM eine signifikante Interaktion von 
Körperseite*Gruppe (F= 5,37; p<0,05), welche im nachfolgenden Post Hoc Test kein 
signifikantes Ergebnis brachte. Des Weiteren zeigte sich eine signifikant längere 
Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der ipsilateralen Muskulatur für den TA 
(F=10,88; p<0,01; k: 66±18; i: 56±10), RF (F=25,04; p<0,001; k: 89±21; i: 65±25), PL 
(F=8,04; p<0,05; k: 102±32; i: 87±30) und VM (F=7,68; p<0,05; k: 104±22; i 87±29). 
Der BF zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen der kontralateralen und 
ipsilateralen Antwort. 
Rampe 4 Rumpfmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 13) der Rumpfmuskulatur (Störungsseite nicht 
gemittelt) zeigte eine signifikant kürzere Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der 
ipsilateralen Muskulatur für den RA (F=23,09; p<0,001; k: 50±15;  i: 65±14), ES1 
(F=5,96; p<0,05; k: 64±39; i: 80±37) und OI (F=45,97; p<0,001; k: 71±28; i: 94±27). 
Der OE zeigte einen signifikanten Haupteffekt von Körperseite (F=45,97; p<0,001) 
und eine signifikante Wechselwirkung von Störungsseite*Körperseite (F=6,40; p<0,05). 
Der Post Hoc Test zeigte für beide Störungsseiten eine signifikant kürzere Latenzzeit 
der kontralateralen (p<0,001; SSeite links: 39±10; SSeite rechts: 37±10) gegenüber der 
ipsilateralen Muskulatur (p<0,001; SSeite links: 64±25; SSeite rechts: 75±20). Für den 
ES2 zeigte sich eine signifikante Wechselwirkung von Körperseite*Gruppe (F=8,28; 
p<0,05). Im Post Hoc Test zeigte sich dann nur für Gesunde eine signifikant kürzere 
Latenzzeit (p<0,05) des ES2 der kontralateralen (52±32) gegenüber der ipsilateralen 
Seite (79±38). Patienten mit CURS zeigten keine signifikanten Unterschiede der 
Latenzzeit zwischen der kontralateralen (78±52) und ipsilateralen Muskulatur (68±39). 
Für den MF1 zeigte sich eine signifikante Interaktion von Körperseite*Störungsseite 
(F=5,17; p<0,05), welche im nachfolgenden Post Hoc Test kein signifikantes Ergebnis 
brachte. Für den MF2 wurde kein signifikanter Haupteffekt der Körperseite gefunden. 
 
 
3    ERGEBNISSE 
68 | S e i t e  
 
TABELLE 13. Latenzzeiten der kontralateralen und ipsilateralen Rumpf', Becken' und 
Beinmuskulatur bei Störungen eingeleitet über die Hand (Rampe 4). Geordnet nach der 
schnellsten ipsilateralen Antwort der Becken' und Beinmuskulatur und der schnellsten 











MW Stabw MW Stabw p
TA 66 18 56 10 p<0,01
GM 64 20 60 30 ns*
RF 89 21 65 25 p<0,001
PL 102 32 87 30 p<0,05
VM 104 22 87 29 p<0,05
BF 104 20 93 45 ns
OE li 39 10 64 25 p<0,001
re 37 10 75 20 p<0,001
RA 50 15 65 14 p<0,001
ES2 G 52 32 79 38 p<0,05
CURS 79 38 68 39 ns
ES1 64 39 80 37 p<0,05
MF2 67 40 76 33 ns
OI 71 28 94 27 p<0,001
MF1 72 38 77 34 ns
R4: Rampe 4; MW: Mittelwert; Stabw: Standardabweichung; TA: M. tibialis anterior; GM: M. gluteus
medius; RF: M. rectus femoris; PL: M. peroneus longus; VM: M. vastus medialis; BF: M. biceps
femoris; OE: M. obliquus externus abdominis; RA: M. rectus abdominis; ES1/2: M. errector spinae;
MF1/2: M. muldifidus; li: Störungsseite links; re: Störungsseite rechts; G: Gesunde (N=9); CURS:
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz (N=9); ns: nicht signifikant; *: signifikante
Interaktion, nähere Informationen im Text; ANOVA mit Messwiederholung Muskel
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Rampe 5 Becken- und Beinmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 14) der Becken' und Beinmuskulatur 
(Störungsseite gemittelt) zeigte eine signifikant längere Latenzzeit der kontralateralen 
gegenüber der ipsilateralen Muskulatur für den TA (F=20,02; p<0,001; k: 70±18; i: 
59±13) und RF (F=17,04; p<0,001; k: 94±38; i: 62±19). Für den GM, BF, VM und PL 
wurde kein signifikanter Unterschied zwischen kontralateraler und ipsilateraler 
Muskulatur gefunden.  
Rampe 5 Rumpfmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 14) der Rumpfmuskulatur (Störungsseite nicht 
gemittelt) zeigte eine signifikant kürzere Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der 
ipsilateralen Muskulatur für den OE (F= 44,44; p<0,001; k: 39±10; i: 73±22), RA 
(F=25,65; p<0,001; k: 49±13; i: 64±15), ES2 (F=10,61; p<0,01; k: 61±41; i: 82±44) und 
OI (F=36,73; p<0,001; k: 70±21; i: 93±28). Der ES1 zeigte einen signifikanten 
Haupteffekt von Körperseite (F=19,97; p<0,001) und eine signifikante Interaktion von 
Störungsseite*Körperseite*Gruppe (F=5,09; p<0,05). Gesunde zeigten für beide 
Störungsseiten (rechte SSeite: p<0,05; linke SSeite: p<0,05) eine signifikant kürzere 
Latenzzeit der kontralateralen (rechte SSeite: 50±22; linke SSeite: 50±25) im Vergleich 
zur ipsilateralen Muskulatur (rechte SSeite: 77±33; linke SSeite: 88±30). Patienten mit 
CURS zeigten nur für die rechte Störung eine signifikant kürzere Latenzzeit (p<0,01) 
der kontralateralen (49±26) im Vergleich zur ipsilateralen (87±39) Muskulatur. Für den 
MF1 und MF2 wurde kein signifikanter Haupteffekt der Körperseite gefunden, aber 
eine signifikante Interaktion von Körperseite*Störungsseite (MF1: F=5,95; p<0,05; 
MF2 (F=7,17; p<0,05). Im weiteren Post Hoc Test zeigten sich keine signifikanten 
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TABELLE 14. Latenzzeiten der kontralateralen und ipsilateralen Rumpf', Becken' und 
Beinmuskulatur bei Störungen eingleitet über die Hand (Rampe 5). Geordnet nach der 
schnellsten ipsilateralen Antwort der Becken' und Beinmuskulatur und der schnellsten 
kontralateralen Antwort der Rumpfmuskulatur.  
 








MW Stabw MW Stabw p
GM 65 24 56 28 ns
TA 70 18 59 13 p<0,001
RF 94 38 62 19 p<0,001
PL 103 42 86 25 ns
BF 97 23 95 33 ns
VM 98 24 91 31 ns
OE 39 10 73 22 p<0,001
RA 49 13 64 15 p<0,001
ES1 G li 50 25 88 30 p<0,01
G re 50 22 77 33 p<0,05
CURS li 70 31 87 39 ns
CURS re 49 26 87 39 p<0,01
ES2 61 41 82 44 p<0,01
OI 70 21 93 28 p<0,001
MF2 71 39 71 34 ns*
MF1 78 47 80 33 ns*
R5: Rampe 5; MW: Mittelwert; Stabw: Standardabweichung; TA: M. tibialis anterior GM: M. gluteus
medius; RF: M. rectus femoris; PL: M. peroneus longus; VM: M. vastus medialis; BF: M. biceps
femoris; OE: M. obliquus externus abdominis; RA: M. rectus abdominis; ES1/2: M. errector spinae;
MF1/2: M. muldifidus; li: Störungsseite links; re: Störungsseite rechts; G: Gesunde (N=9); CURS:
Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz (N=9); ns: nicht signifikant; *: signifikante
Interaktion, nähere Informationen im Text; ANOVA mit Messwiederholung Muskel
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Rampe 6 Becken- und Beinmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 15) der Becken' und Beinmuskulatur zeigte 
eine signifikant längere Latenzzeit für die kontralaterale gegenüber der ipsilateralen 
Muskulatur für den TA (F=6,58; p<0,05; k: 69±17; i: 60±13), RF (F=9,72; p<0,01; k: 
91±31; i: 71±25), VM (F=25,43; p<0,001; k: 108±27; i: 71±25), PL (F=5,82; p<0,05; k: 
94±29; i: 82±24). Für den GM und BF zeigte sich kein signifikanter Unterschied.  
Rampe 6 Rumpfmuskulatur 
Die muskelweise Auswertung (TABELLE 15) der Rumpfmuskulatur (Störungsseite nicht 
gemittelt) zeigte eine signifikant kürzere Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der 
ipsilateralen Muskulatur für den OE (F= 55,53; p<0,001; k: 39±8; i: 72±23), RA (F= 
21,82; p<0,001; k: 49±12; i: 65±18), ES1 (F=17,98; p<0,001; k: 61±29; i: 91±42), ES2 
(F=6,82; p<0,05; k: 64±42; i: 87±38) und OI (F=36,72; p<0,001; k: 69±12; i: 97±32). 
Für den MF1 zeigte sich eine signifikante Interaktion von Körperseite*Störungsseite 
(F=9,34; p<0,01), welche im nachfolgenden Post Hoc Test kein signifikantes Ergebnis 
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TABELLE 15. Latenzzeiten der kontralateralen und ipsilateralen Rumpf', Becken' und 
Beinmuskulatur bei Störungen eingeleitet über die Hand (Rampe 6). Geordnet nach der 
schnellsten ipsilateralen Antwort der Becken' und Beinmuskulatur und der schnellsten 












MW Stabw MW Stabw p
TA 69 17 60 13 p<0,05
GM 71 23 62 9 ns
RF 91 31 71 25 p<0,01
VM 108 27 71 25 p<0,001
PL 94 29 82 24 p<0,05
BF 101 24 99 44 ns
OE 39 8 72 23 p<0,001
RA 49 12 65 18 p<0,001
ES1 61 39 91 42 p<0,01
ES2 64 43 87 38 p<0,05
OI 69 12 97 32 p<0,001
MF1 77 39 77 34 ns
MF2 71 42 76 27 ns
R6: Rampe 6; MW: Mittelwert; Stabw: Standardabweichung; TA: M. tibialis anterior GM: M. gluteus
medius; RF: M. rectus femoris; PL: M. peroneus longus; VM: M. vastus medialis; BF: M. biceps
femoris; OE: M. obliquus externus abdominis; RA: M. rectus abdominis; ES1/2: M. errector spinae;
MF1/2: M. muldifidus; G: Gesunde (N=9); CURS: Patienten mit chronischem unspezifischem
Rückenschmerz (N=9); ns: nicht signifikant; ANOVA mit Messwiederholung Muskel
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3.3 Objektive Klassifizierung des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes mittels logistischer Regression 
Im folgenden Teil wird auf Basis der vorangegangenen Ergebnisse der zweite Teil der 
Arbeit – Klassifikation und Modellbildung – vorgestellt. 
Hypothese: Patienten mit chronischem unspezifischem Rückenschmerz lassen sich 
anhand von Parametern der posturalen Kontrolle mittels einer logistischen 
Regressionsanalyse objektiv klassifizieren. 
Für die logistische Regression wurden die Rampen 4, 5 und 6 muskelweise getrennt 
nach Störungsseite gemittelt. Grund dieses Vorgehens liegt zum einen darin begründet, 
durch die Mittelung der Rampen besser gegen Ausreißer geschützt zu sein und zum 
anderen scheint der Einfluss der Störungsseite eine wichtige (zum Teil signifikante) 
Rolle zu spielen (TABELLE 12), was wahrscheinlich auf die Händigkeit zurückzuführen 
ist (MERLETTI et al. 1994; WILDER et al. 1996; SUNG et al. 2004). Nach Mitteln der 
Daten erfolgte die Prüfung auf statistische Signifikanz mittels ANOVA mit 
Messwiederholung für jeden Muskel. Alle Muskeln, die einen signifikanten 
Gruppenunterschied (p<0,05) aufwiesen, sowie alle, die einen Trend (p=0,05) zeigten, 
wurden für die nachfolgende Regressionsanalyse ausgewählt. Damit gingen der M. 
rectus abdominis rechts (RAR) (F=6,97; p<0,05), der M. obliquus internus rechts (OIR) 
(F=13,07; p<0,01), der M. gluteus medius rechts (GMR) (F=4,26; p=0,05) und der M. 
rectus femoris links (RFL) (F=6,87; p<0,05) bei Störung über die linke Seite in die 
Analyse ein. Bevor die vier Latenzzeiten in die logistische Regression aufgenommen 
wurden, wurde eine Kollinearitätsanalyse (FIELD 2009) durchgeführt. Diese prüft, ob die 
Variablen stark miteinander korrelieren. Als Maße in der Literatur (BACKHAUS et al. 
2006) zur Beurteilung auf Kollinearität wird der Varianzinflationsfaktor (VIF) und die 
Toleranz (T) verwendet. 
Varianzinflationsfaktor      
 
Toleranz       1    
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wobei          !"#$%&&'"%$#&(ß 
Ein Variationsinflationsfaktor größer 5 und eine Toleranz kleiner 0,2 lässt auf 
Kollinearität schließen. Die Ergebnisse auf Prüfung der Kollinearitätsanalyse sind in 
Tabelle 16 dargestellt.  
TABELLE 16. Ergebnisse der Kollinearitätsanalyse.   
 
 
Im Folgenden wurden alle vier Muskeln in die logistische Regression (schrittweise 
rückwärts Log'Likelihood) aufgenommen. Die Analyse umfasste zwei Schritte. Im 
Schritt 1 gingen alle Muskeln in die Analyse ein. Die Abbildung 17 zeigt, dass alle 
Patienten mit CURS (2) zu 100% richtig klassifiziert wurden. Ebenfalls wird deutlich, 
dass alle Gesunden (1) bei null liegen. Auf Grund des binären Ansatzes bedeutet dies, 
dass auch alle Gesunden zu 100% richtig klassifiziert wurden.  
  
 
ABBILDUNG 17. SPSS Klassifikation für den ersten Schritt der logistischen Regression 
(schrittweise rückwärts Log'Likelihood'Quotient; auf der Abszisse ist die vorhergesagte 
Wahrscheinlichkeit für die Zugehörigkeit zur Gruppe 2 dargestellt; Gruppe 2: CURS; Gruppe 1: 
Gesunde; Werte, die kleiner 0,5 sind, werden als kein Schmerz und Werte größer 0,5 werden als 
CURS klassifiziert; auf der Ordinate ist die Häufigkeit dargestellt. 
RAR OIR GMR RFL
Variationsinflationsfaktor (VIF) 1,83 1,31 1,43 2,68
Toleranz (T) 0,55 0,76 0,70 0,37
RAR: M. rectus abdominis rechts, OIR: M. obliquus internus rechts, GMR: M. gluteus medius 
rechts, RFL: M. rectus femoris links. 
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Im zweiten Schritt der logistischen Regression erfolgt auf Grund des schrittweise 
rückwärts gewählten Ansatzes eine Reduktion der Variablen (automatisch durch SPSS). 
Der RAR wurde aus der Gleichung entfernt, und dass Prozedere wurde erneut 
durchlaufen. Abbildung 18 zeigt den Klassifikationsplot nach dem zweiten Schritt. Es 
zeigt sich, dass alle untersuchten Personen (Patienten mit CURS und Gesunde) richtig 
klassifiziert wurden (TABELLE 17). 
 
 
ABBILDUNG 18. SPSS Klassifikation für den zweiten Schritt der logistischen Regression 
(schrittweise rückwärts Log'Likelihood'Quotient;. auf der Abszisse ist die vorhergesagte 
Wahrscheinlichkeit für die Zugehörigkeit zur Gruppe 2 dargestellt; Gruppe 2: CURS; Gruppe 1: 
Gesunde; Werte, die kleiner 0,5 sind, werden als kein Schmerz und Werte größer 0,5 werden als 
CURS klassifiziert; auf der Ordinate ist die Häufigkeit dargestellt.  
 
Mit Hilfe des Modells können 100% der Patienten mit CURS (Sensitivität 1,0) und 
100% der Gesunden (Spezifität 1,0) richtig klassifiziert werden (ABBILDUNG 18, 
TABELLE 16).  
TABELLE 17. Klassifizierungstabelle der logistischen Regression (Lerngruppe). 
 
 
Gesunde Patienten mit CURS Prozentsatz der Richtigen
Gesunde 9 0 100,0%
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Zur Beurteilung der Güte der Anpassung und der Güte des Gesamtmodells wurden die 
Devianz und das Nagelkerkes'R2 herangezogen (STEYERBERG et al. 2001) . Die Devianz 
beschreibt dabei die Abweichung vom „Idealfall“, das heißt sie sollte nahe 0 liegen. Das 
Nagelkerkes'R2 beschreibt den Anteil der Varianzerklärung der abhängigen durch die 
unabhängigen Variablen und kann als Maximalwert 1 erreichen. Für das vorliegende 
Modell wurde eine Devianz = 0 und ein Nagelkerkes'R2 = 1 berechnet. Damit zeigt das 
Modell eine perfekte Anpassung und eine ausgezeichnete Güte.  
Mittels der Analyse wurde der OIR, der GMR und der RFL für die Modellbildung 
identifiziert. Die für die Bildung der Regressionsgleichung benötigen Parameter 
(Regressionskoeffizient ß) sind in Tabelle 18 dargestellt. Die Prüfung der 
Merkmalsvariablen zur Prüfung der Trennfähigkeit der einzelnen Variablen mittels des 
Likelihood'Quotienten'Tests (Log'Likelihood des Modells) zeigt, dass auf einen 
signifikanten Einfluss jeder Variable auf das Modell geschlossen werden kann (TABELLE 
18). 
Die berechneten Regressionskoeffizienten (TABELLE 18) ermöglichen die Bildung einer 
Regressionsgleichung (Gleichung 1, 2). 
TABELLE 18. Berechneter Regressionskoeffizient ß für den OIR, GMR, RFL und die 




Eingesetzt in die logistische Regressionsgleichung (1)  
*+  1   11 
 ,-  &%$ .  /0 
 / 1
. . . 
/	1	 
ergibt sich die Gleichung (2) 
*+  1   11 
 ,- 
&%$ .   886,84 
 11672,54 · 8 
 3558,27 · :; 
 1890,42 · = 
Regressionskoeffizient ß Log'Likelihood des Modells p
OIR 11672,54 '8,86 <0,001
GMR 3558,27 '5,99 <0,01
RFL '1890,42 '2,31 <0,05
Konstante '886,84
OIR: M. obliquus internus rechts, GMR: M. gluteus medius rechts, RFL: M. rectus femoris links. 
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Im Nachfolgenden wurden Datensätze von 14 untersuchten Personen (CURS: N=8; 
Gesund: N=6) zur Validierung des Modells verwendet (STEYERBERG et al. 2001; 
BACKHAUS et al. 2006). Dabei ist festzustellen, dass diese Personen nicht gematcht 
waren und sich hinsichtlich BMI im Vergleich zu den anderen teilweise deutlich 
unterschieden.  
Mittels der Regressionsgleichung (2) wurden 7 der 8 Patienten mit CURS und 5 der 6 
Gesunden richtig klassifiziert (TABELLE 19). Damit zeigt das Modell eine Sensitivität 
von 87,5% und eine Spezifität von 83,3% sowie einen positiven prädiktiven Wert von 
87,5% und einen negativen prädiktiven Wert von 83,3% (TABELLE 19). 
TABELLE 19. Klassifizierungstabelle der logistischen Regression (Kontrollstichprobe). 
 
 
Zur Kreuzvalidierung der Klassifikationsergebnisse (Kontrollstichprobe) wurde der 
Press‘s Q'Test verwendet (COCHRAN 1950) .  
Press’s Q (3) 
>?"##@# A  BC  BC · : · (D C · :  1  
wobei  
K  Stichprobenumfang  
G  Anzahl der Gruppen 
α  Anteil der korrekt klassifizierten Elemente 
Werden die Daten des vorliegenden Regressionsmodells in die Gleichung eingesetzt, 
ergibt sich: 
Press’s Q (4) 
>?"##@# A  B18  B18 · 2 · 0,85D 18 · 2  1  
>?"##@# A  8,82 
Gesunde Patienten mit CURS Prozentsatz der Richtigen
Gesunde 5 1 83,3%
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Damit liegt der Wert deutlich über der kritischen Chi'Quadrat'Prüfgröße von 3,84 
(α=0,05). Dies weist darauf hin, dass die Klassifikationsergebnisse signifikant 
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4 Diskussion 
4.1 Einfluss von CURS auf die posturale Kontrolle  
Die Studie dokumentiert, dass Patienten mit CURS im Vergleich zu Gesunden eine 
veränderte Aktivierung (Maximalamplitude) der Beckenmuskulatur (M. gluteus medius), 
nicht aber der Bein' und Rumpfmuskulatur bei distalen Störungen mittels einer 
beweglichen Plattform aufweisen. Zudem wurde gezeigt, dass Patienten mit CURS eine 
verspätete Aktivierung (Latenzzeit) der Rumpf' (M. rectus abdominis) und 
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4.1.1 Distale Störungen mittels einer beweglichen Plattform 
Bisherige Publikationen zur motorischen Kontrolle bei CURS richteten den Fokus 
hauptsächlich auf die Rumpfmuskulatur und den Parameter Latenzzeit (HODGES und 
RICHARDSON 1996; 1998; RADEBOLD et al. 2000) oder wählten einen gänzlich anderen 
Untersuchungsansatz als den in dieser Studie verwendeten (NIES und SINNOTT 1991; 
MIENTJES und FRANK 1999; SUTER und LINDSAY 2001; MOK et al. 2004; LEINONEN et 
al. 2007). Zudem wurden bisher meist schnelle unvorhersehbare Störungen der oberen 
Extremität in der Sagittalebene (LEINONEN et al. 2001), willentliche Bewegungen der 
oberen Extremität (HODGES und RICHARDSON 1996; HODGES und MOSELEY 2003), 
unvorhersehbare Störungen des Rumpfes (WILDER et al. 1996; RADEBOLD et al. 2000) 
und willentliche Bewegungen der unteren Extremität (HODGES und RICHARDSON 1998) 
verwendet. Einzig eine publizierte Studie zu einer Störung mittels einer beweglichen 
Fußplatte (NEWCOMER et al. 2002) existiert.  
MOK (2004) zeigte eine veränderte hip strategy während aufrechten Stehens bei 
Patienten mit CURS und postulierte eine veränderte motorische Kontrolle und einen 
reduzierten propriozeptiven Input. Mjentjes und Frank (1999) zeigten erhöhte posturale 
Schwankungen in medio'lateraler Richtung bei komplexen Aufgaben und bei 
Wegnahme der visuellen Information durch Schließen der Augen. Diese Studien weisen 
auf eine veränderte posturale Kontrolle im Bereich des Beckens hin. Im Konsens dazu 
steht das Ergebnis einer reduzierten Maximalamplitude des M. gluteus medius bei 
Patienten mit CURS bei distaler lateraler Störung. Das der M. gluteus medius auch eine 
Rolle in der Entwicklung von Schmerzen im Bereich des unteren Rückens spielt und 
eine prädiktive Aussage zum Entstehen von Schmerzen ermöglicht, wird durch die 
Publikation von Nelson'Wong (2008) bestätigt. Dabei untersuchten die Autoren 
symptomfreie Patienten während zweistündigen Stehens. Währenddessen wurde alle 15 
min die VAS abgefragt, mit welcher eine Einteilung der Probanden in Personen, die 
Schmerz entwickelten und welche, die keinen entwickelten vorgenommen wurde. Den 
Autoren war es möglich auf Basis der OEMG'Aktivität des M. gluteus medius 76% 
richtig zu klassifizieren. Dies deutet wiederum auf einen hohen Einfluss des M. gluteus 
medius bei Rückenschmerz hin und stützt die Ergebnisse der vorliegenden Studie. 
Die bisher publizierten verlängerten Latenzzeiten der Rumpfmuskulatur (HODGES und 
RICHARDSON 1996; 1998; RADEBOLD et al. 2000) ließen sich in der vorliegenden Studie 
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nicht nachweisen. Der hier verwendete Ansatz einer distalen Störung mittels einer 
beweglichen Plattform ist jedoch deutlich anders als die bisherig verwendeten.  
Hodges und Richardson (1996; 1998) zeigten unter Verwendung von Nadelelektroden 
eine verspätete Aktivierung des M. transversus abdominis, der in der vorliegenden 
Studie nicht untersucht wurde.  
Unter Verwendung von Oberflächenelektroden zeigten Radebold et al. (2000) 
Unterschiede im Ausschalten der Agonisten und Einschalten der Antagonisten als 
Antwort auf eine Entlastung. Dabei wurde separat über die gemessene Rumpf' und 
Rückenmuskulatur der Mittelwert gebildet. Somit ist keine Aussage über einzelne 
Muskeln möglich und die Ergebnisse sind nur teilweise vergleichbar. 
Einzig der Ansatz von Newcomer et al. (2002) unter Verwendung einer beweglichen 
Plattform, ist mit dem in dieser Studie gewählten Ansatz vergleichbar. Sie zeigten eine 
reduzierte Aktivierung des RA bei Störungen der unteren Extremität. Als Störung wurde 
dabei ein plötzliches Heben des Vorfußes und Absenken der Ferse verwendet. Bei 
Vorwärts' und Rückwärtsbewegung der Plattform, wie sie mit der vorliegenden 
Untersuchung (distale anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen Plattform) 
vergleichbar ist, wurden keine Unterschiede in der posturalen Kontrolle bei Patienten 
mit CURS und Gesunden gefunden. 
Die im Gegensatz zu anderen Studien (HODGES und RICHARDSON 1996; 1998; 
RADEBOLD ET AL. 2000; NEWCOMER ET AL. 2002) nicht detektierten Unterschiede in der 
posturalen Kontrolle der Rumpfmuskulatur zwischen Patienten mit CURS und 
Gesunden können störungsbedingt sein. Bei Störung mittels einer beweglichen 
Plattform wird der Störimpuls über die Füße und Beine ein' und weitergeleitet, sodass 
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4.1.2 Störungen eingeleitet über die Hand  
Im Gegensatz zur distalen Störung mittels einer beweglichen Plattform weisen Patienten 
mit CURS eine veränderte Aktivierung (Latenzzeit) der Rumpf' (M. rectus abdominis) 
und Beinmuskulatur (M. biceps femoris) bei Störungen eingeleitet über die Hand auf.  
Die veränderte Aktivierung der Rumpfmuskulatur bei externer über die Hand 
eingeleiteter Störung geht mit bestehenden Publikationen (RADEBOLD et al. 2000; 
LEINONEN et al. 2001; NEWCOMER et al. 2002; LEINONEN et al. 2003; VAN DIEEN et al. 
2003) einher.  
Eine veränderte posturale Kontrolle (verlängerte Latenzzeit) des oberflächlich gelegenen 
M. rectus abdominis bei Störungen eingeleitet über die Hand wurde dabei aber bisher 
nicht publiziert. Damit zeigt sich, dass nicht nur tiefliegende Muskeln (HODGES und 
RICHARDSON 1996; MACDONALD et al. 2009) Veränderungen im Aktivierungsmuster 
aufweisen, sondern auch oberflächliche Muskeln. Veränderungen im Bereich der 
Schmerzregion wie von Wilder (1996) publiziert, wurden wie bei der distalen Störung 
mittels einer beweglichen Plattform auch hier nicht nachgewiesen.  
Vergleichend zu Puta (2008), der den gleichen experimentellen Ansatz verwendete, 
zeigten sich in der vorliegenden Studie keine Latenzzeitunterschiede in der 
Rückenmuskulatur. Die Ursache hierfür scheint im ausgewerteten Probandenkollektiv 
zu liegen. Gründe für diese Diskrepanz sind zum einen in den hinsichtlich Alter und 
BMI unterschiedlichen Gruppen (Studie Puta: Alter (p<0,01): Patienten mit CURS: 
42,4±14,5; Gesunde: 27,3±7,1; BMI (p<0,01): Patienten mit CURS: 23,1±2,4  Gesunde: 
20,4±2,6)) und zum andern in der unterschiedlichen statistischen Analyse der Daten 
(Mittelung der Störungsseite bei Puta) zu sehen. Im vorliegenden Ansatz war es möglich 
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4.1.3 Generell veränderte posturale Kontrolle 
Um von einer generell veränderten posturalen Kontrolle bei Patienten mit CURS 
sprechen zu können, sollten veränderte Antwortmuster bei unterschiedlichen Störungen 
sichtbar sein und zudem nicht nur die Schmerzregion betreffende, sondern darüber 
hinaus weitere für die Aufrechterhaltung der Posture wichtigen Muskeln betroffen sein. 
Die vorliegenden Ergebnisse, die Ergebnisse von Puta (2008) und die von Leinonen 
(2007), der für den M. biceps brachii eine reduzierte Aktivierung vor einer 
vorhersehbaren externen Störung und während der dritten 50'Millisekunden'Periode 
nach einer nichtvorhersagbaren Störung feststellte, unterstützen die These einer generell 
veränderten posturalen Kontrolle bei Patienten mit CURS. Bei genauer Betrachtung 
zeigt sich jedoch, dass die posturale Kontrolle nicht generell verändert ist. Es zeigt sich, 
dass nur einzelne Muskeln eine veränderte reflektorische Aktivierung aufweisen. 
Dennoch scheint es sinnvoll und notwendig, die bisherigen Modelle, die zur Aufklärung 
des Chronifizierungsprozesses des unspezifischen Rückenschmerzes (TRAVELL et al. 
1942; ROLAND 1986; LUND et al. 1991; ARENDT'NIELSEN und FALLA 2009) 
herangezogen wurden, um den Aspekt einer veränderten posturalen Kontrolle über die 
Rumpfregion hinaus zu erweitern. 
Bei Betrachtung von Muskelschmerz im Allgemeinen zeigt sich, dass dieser nicht lokal 
begrenzt bleibt, sondern eine gesteigerte Empfindlichkeit innerhalb und außerhalb des 
schmerzhaften Muskels vorliegt. Die Mechanismen, die dem zu Grunde liegen, sollen 
hier nicht weiter beschrieben werden. Dazu wird auf die bestehende Literatur verwiesen 
(PEDERSEN et al. 1997; CAPRA und RO 2000; ARENDT'NIELSEN et al. 2003; ARENDT'
NIELSEN und FALLA 2009).  
Schmerz moduliert den Input und Output des ZNS (CODERRE et al. 1993). Darüber 
hinaus ist chronischer Schmerz mit einer Reorganisation des somatosensorischen 
Kortex assoziiert (FLOR et al. 1997). Auf eine zentrale Veränderung bei chronischem 
Schmerz deuten auch Befunde einer verlängerten Reaktionszeit basierend auf einem 
Unvermögen, irrelevante Inputs zu ignorieren und damit eine langsamere 
Informationsverarbeitung  zur Antwortplanung zu haben, hin (LUOTO et al. 1999). 
Ähnliches gilt auch für die reflektorische Antwort auf eine externe Störung bei Schmerz. 
Die veränderte Aktivierung ist nicht auf die Schmerzregion begrenzt, sondern zeigt sich 
auch in der Arm', Becken' und Beinmuskulatur. Jedoch bleibt das posturale 
Grundmuster (hip strategy bei lateralen Störungen, ankle strategy bei anterior'posterior 
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Störungen, Körperseitenspezifik bei lateralen Störungen) unverändert. Ungeklärt bleibt, 
ob die zentralen Veränderungen, die chronischer Rückenschmerz hervorruft (FLOR et al. 
1997; GRACHEV et al. 2002; APKARIAN et al. 2004b; SIDDALL et al. 2006), die Ursache 
dafür sind oder ob die Ursache eher peripher zu suchen ist. 
Zu untersuchen ist in wie weit neben Veränderungen in den Schmerzzentren auch 
Veränderungen in motorischen Arealen stattfinden und in welchem Umfang sich diese 
auch auf nicht'schmerzbetroffene Regionen ausweiten und eine Ursache für die 
veränderten reflektorischen Antworten der Becken' und Beinmuskulatur sind. Im 
Weiteren scheint hier wichtig zu prüfen, ob diese Veränderungen nach den 
Veränderungen, die die Schmerzregion betreffen auftreten und welchen Zeitraum dies 
umfasst. Vor allem für eine zielgerichtete Therapie ist es notwendig zu wissen, ob eine 
lokale Therapie die Schmerzregion betreffend oder ein umfassender Ansatz gewählt 
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4.2 Einfluss der visuellen Information auf die posturale Kontrolle  
Die Ergebnisse zeigen, dass Gesunde und Patienten mit CURS für den Parameter 
Voraktivierung bezüglich der visuellen Information (Augen offen vs. Augen 
geschlossen) nicht verschieden reagieren, das heißt die Bereitschaft in Erwartung auf 
eine Störung für beide Gruppen gleichfalls von der visuellen Information abhängig ist. 
Im Gegensatz dazu zeigen die Maximalamplitude und das Reflexintegral 
unterschiedliche Muster für Patienten mit CURS und Gesunde in Bezug auf die visuelle 
Information. Patienten mit CURS zeigen beim Schließen der Augen keine Erhöhung der 
Maximalamplitude und des Reflexintegral. Die Ergebnisse deuten daraufhin, dass 
Patienten mit CURS eine gestörte Regulation der reflektorischen Kontrolle in Bezug auf 
eine veränderte Wahrnehmung  (offene vs. geschlossene Augen) aufweisen. 
Zum Verhalten der motorischen Kontrolle bei veränderter visueller Information 
existieren verschiedene Befunde bei Gesunden (ALLUM und PFALTZ 1985; MARRAS et 
al. 1987; DICKSTEIN et al. 1988; TIMMANN et al. 1994; SUNDERMIER und WOOLLACOTT 
1998). So wurde eine Studie (ALLUM und PFALTZ 1985) publiziert, die keinen Einfluss 
der visuellen Information auf die Latenzzeit des M. soleus und des M. tibialis anterior 
zeigt. Dem gegenüber stehen Publikationen, die eine erhöhte mittlere und maximale 
Aktivität (MARRAS et al. 1987), ein gesteigertes IEMG des M. tibialis anterior  
(DICKSTEIN et al. 1988; TIMMANN et al. 1994) und M. triceps surae (TIMMANN et al. 
1994) zeigen. Auch existiert der Beleg, dass die Voraktivierung als nicht reflexbezogener 
Parameter eine Abhängigkeit von der visuellen Information aufweist (TIMMANN et al. 
1994). Die Ergebnisse der genannten Studien stehen im Konsens mit den Ergebnissen 
dieser Studie. Ein wichtiger Aspekt dabei ist, dass die Latenzzeit nicht vom visuellen 
System beeinflusst wird, im Gegensatz dazu die Maximalamplitude, das Reflexintegral 
und die Voraktivierung einen Einfluss zeigen. 
Studien unter Einbezug der visuellen Information bei Patienten mit CURS existieren, 
sind jedoch zum Teil nicht mit der vorliegenden vergleichbar. Die bestehende 
Diskrepanz liegt vor allem in der Situation Augen offen begründet. Diese wird als 
vorhersagbare Störung (predicted perturbation) charakterisiert, in der die Patienten mit 
CURS sehen, dass die Störung ausgelöst wird (MAGNUSSON et al. 1996; WILDER et al. 
1996; LEINONEN et al. 2001). Im Gegensatz dazu wird die Störung mit geschlossenen 
Augen als nichtvorhersagbare Störung (unpredicted perturbation) bezeichnet. Das heißt 
die Antizipation auf die Störung (temporal anticipation) spielt nur bei offenen Augen 
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eine Rolle. Die vorliegende Studie hingegen lässt keine Aussage in Bezug auf die 
Antizipation einer Störung zu, sondern beurteilt das visuelle System in Bezug auf die 
posturale Kontrolle. Dies spiegelt sich auch in den Ergebnissen wider, die konträr zu 
denen von Magnusson (1996) sind, der bei einer nichtvorhersagbaren Störung eine 
längere Latenzzeit und geringer EMG'Amplitude im Vergleich zu einer vorhersagbaren 
Störung feststellte. 
Auf eine veränderte sensorische Informationsaufnahme bei Schmerzpatienten wurde 
bereits von Newcomer (2000) hingewiesen, der einen veränderten propriozeptiven 
Input, erhöhte Aktivierung der Mechanorezeptoren der Facettgelenke und eine 
veränderte Interpretation des propriozeptiven Inputs postuliert. Weitere Studien stützen 
die These einer veränderten Wahrnehmung (LEINONEN et al. 2002b; 2003; MOSELEY 
2008). Dass Patienten mit CURS eine höhere Abhängigkeit von der visuellen 
Informationsaufnahme aufweisen, zeigen Studien über die posturale Kontrolle der 
lumbalen Wirbelsäule, welche bei geschlossenen Augen im Vergleich zu Gesunden 
verändert ist (RADEBOLD et al. 2001).  
Patienten mit CURS und Gesunde zeigen eine Abhängigkeit der Voraktivierung von der 
visuellen Information, doch nur Gesunde zeigen diese Abhängigkeit auch bei dem 
reflexbezogenen Parameter Maximalamplitude. Dies weist daraufhin, dass die muskuläre 
Aktivierung in Erwartung einer Störung (Voraktivierung) abhängig von der visuellen 
Information ist, nicht aber von Schmerz. Demgegenüber werden die reflexbezogenen 
Parameter Maximalamplitude und Reflexintegral durch Schmerz moduliert. Schließen 
der Augen und der damit verbundene Verlust an Information für die posturale 
Kontrolle wird bei Gesunden durch eine Erhöhung der Maximalamplitude und des 
Reflexintegral kompensiert. Patienten mit CURS zeigen diesen wahrscheinlichen 
Kompensationsmechanismus nicht. Dies lässt vermuten, dass Patienten mit Schmerz in 
ihrer Adaptation eingeschränkt sind (SELYE 1950; 1951).  
Patienten mit CURS haben eine veränderte Wahrnehmung. Sie zeigt sich in einer 
verlängerten psychomotorischen Reaktionszeit (TAIMELA et al. 1993; LUOTO et al. 1996; 
1999), einem veränderten Positionssinn der paraspinalen Rückenmuskulatur 
(BRUMAGNE et al. 2000), einem veränderten Körperbild und einer reduzierten taktilen 
Diskriminierungsfähigkeit (MOSELEY 2008). Eine Ursache für das unterschiedliche 
Verhalten der beiden untersuchten Gruppen hinsichtlich der posturalen Kontrolle in 
Bezug auf offene und geschlossene Augen ist darin zu sehen, dass der veränderte 
sensorische Input aus Muskeln, Gelenken und Haut (BRUMAGNE et al. 2000; 
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NEWCOMER et al. 2000; BRUMAGNE et al. 2004; MOSELEY 2008) erst eine Rolle spielt, 
wenn die wichtigste Informationsquelle für die posturale Kontrolle, das visuelle System 
durch Schließen der Augen ausgeschaltet wird. Interessant in diesem Zusammenhang ist 
das Ergebnis von Flor et al. (1985), die zeigen konnten, dass OEMG'Veränderungen bei 
Patienten mit CURS erst unter Stressbedingungen sichtbar wurden.  
Ein weiterer in der Literatur beschriebener Ansatz, wodurch bereits Angst vor Schmerz 
die motorische Kontrolle beeinflusst, scheint als Erklärungsansatz wenig wahrscheinlich 
(VLAEYEN und CROMBEZ 1999; VLAEYEN und LINTON 2000; MOSELEY et al. 2004). 
Denn dann sollte schon in der Voraktivierung ein Unterschied zwischen den Situationen 
beziehungsweise Gruppen sichtbar sein.  
Wenn das Ergebnis aus der anderen Betrachtungsrichtung analysiert wird und 
angenommen wird, dass eine zu starke Muskelantwort zu Weichteilverletzungen führen  
könnte (MARRAS et al. 1987), so wäre es möglich, dass die unveränderte posturale 
Antwort eine Schutzreaktion darstellt. Nur aus welchem Grund ist dieses Muster dann 
in der Beinmuskulatur zu finden und nicht in der Schmerzregion? 
Eine Studie bei Patienten mit komplexem regionalen Schmerzsyndrom zeigte 
motorische Defizite beruhend auf einer gestörten Integration visueller und 
propriozeptiver Inputs im posterior parietalen Kortex (MAIHOFNER et al. 2007). Die in 
der Studie untersuchten Probanden sind nicht mit Patienten mit CURS vergleichbar, 
zeigen aber einen Zusammenhang zwischen Schmerz und einer gestörten Integration 
sensorischer Informationen, die auch bei Patienten mit CURS vorliegen könnte, 
Untersuchungen hierzu fehlen. Die Frage ist, ob die Ergebnisse schmerzspezifisch oder 
nur spezifisch für das komplexe regionale Schmerzsyndrom sind. Für den vorliegenden 
Fall kann diese Frage jedoch nicht geklärt werden. 
Bei abschließender Betrachtung ist festzuhalten, dass die visuell abhängige posturale 
Kontrolle vorrangig in der Beinmuskulatur zu finden ist und vor allem die Stärke 
(Maximalamplitude, Reflexintegral) der Antwort und nicht die Geschwindigkeit 
(Latenzzeit) betrifft. Das starre Reaktionsmuster bei Patienten mit CURS kann durch 
ein Defizit in der afferenten Informationsaufnahme oder eine zentrale Änderung 
bedingt sein.  
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4.3 Einfluss der Störungsseite 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Störungsseite keinen Einfluss auf die posturale 
Kontrolle (Latenzzeit) der Becken' und Beinmuskulatur bei Störungen der Rampe 4, 5 
und 6 hat. Für die Rumpfmuskulatur wurde ein signifikanter Einfluss der Störungsseite 
bei Rampe 5, sowie Wechselwirkungen mit dem Faktor Störungsseite bei Rampe 4, 5 
und 6 gezeigt. 
Störungen eingeleitet über die linke Hand führen im Vergleich zu Störungen eingeleitet 
über die rechte Hand zu signifikant längeren Latenzzeiten ausgewählter Rückenmuskeln. 
Für die ventrale Rumpfmuskulatur zeigte sich eine frühere Aktivierung bei Störung 
eingeleitet über die linke Hand im Vergleich zu Störungen eingeleitet über die rechte 
Hand (TABELLE 12). Zum Teil sind die Antwortmuster nur bei Patienten mit CURS 
oder nur bei Gesunden nachweisbar, jedoch zeigte sich kein Gruppenunterschied.   
Aktuelle Publikationen weisen daraufhin, dass die Seitigkeit eine wichtige Rolle spielen 
könnte. So zeigte Farina (2003b), dass der M. trapezius descendens der dominanten 
Seite weniger ermüdet als der der nicht'dominanten Seite. De Luca et al. (1986) weisen 
ähnliche Ergebnisse für den ersten M. interosseous bei Rechtshändern nach. Für den M. 
longissimus (MERLETTI et al. 1994), den M. sacrospinalis und den M. multifidus 
(BAGNALL et al. 1984) konnte dieser Sachverhalt ebenfalls nachgewiesen werden. Als 
Grund für eine geringere Ermüdung wird eine veränderte Fasertypverteilung angeführt 
(BAGNALL et al. 1984). Diese Ergebnisse lassen jedoch keine Aussagen über die 
Latenzzeit zu. Studien zur Latenzzeit der dominanten und nicht'dominanten Hand bei 
nichtvorhersagbaren Störungen sind aktuell nicht zu finden. Einen Hinweis liefert aber 
die Untersuchung der sensorischen und motorischen Leitungsgeschwindigkeit. Die 
Ergebnisse bezüglich dominanter Hand und nicht'dominanter Hand sind dabei 
widersprüchlich. Vorwiegend wurde kein signifikanter Unterschied in der motorischen 
Nervenleitgeschwindigkeit zwischen dominanter und nicht'dominanter Seite gefunden 
(TAN 1985; GUPTA et al. 2008), jedoch existieren auch gegensätzliche Ergebnisse 
(SATHIAMOORTHY und SATHIAMOORTHY 1990; TAN 1993). Eine Cross' 
Korrelationsanalyse zwischen mittlerer Erregungsrate und Muskelkraft zeigte höhere 
Cross'Korrelationsspitzen der Latenzzeit gleichbedeutend mit einer längeren Latenzzeit 
der dominanten Seite, was auch auf ein größeres elektromechanisches Delay 
zurückzuführen ist (ADAM et al. 1998). 
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Die bisher publizierten Ergebnisse lassen nur schwer Schlussfolgerungen zu, warum die 
ventrale Rumpfmuskulatur (OE, ipsilateral; RA, nur bei Gesunden) bei linken Störungen 
schneller als bei rechten Störungen reagiert und wie gegensätzlich dazu die 
Rückenmuskulatur (MF1, kontralateral; MF2 nur bei CURS) bei rechten Störungen  
schneller als bei linken reagiert. Allein über das Konzept der dominanten Hand lässt 
sich dies nicht erklären. Ungeklärt bleibt weiterhin, inwieweit das dominante Bein eine 
Rolle spielt, wobei zumindest keine Unterschiede im Ermüdungsverhalten des 
dominanten und nicht'dominanten Beines bestehen (LINDSTRÖM et al. 1995). Im 
Weiteren ist ungeklärt, welche Rolle eine eventuelle komplexe Ausgleichsbewegung mit 
rotatorische Komponente des Körpers spielt. Dies ist nur anhand von Kinematikdaten 
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4.4 Körperseitenspezifik  
Die Ergebnisse zeigen, dass bei Gesunden und Personen mit CURS eine distale laterale 
Störung mittels einer beweglichen Plattform zu einer körperseitenspezifischen Antwort 
der unteren Extremität und des Rumpfes führt. Diese ist gekennzeichnet durch eine 
kürzere Latenzzeit der kontralateralen gegenüber der ipsilateralen Seite. Für die 
Maximalamplitude und das Reflexintegral zeigte sich für ausgewählte Muskeln eine 
stärkere Antwort der kontralateralen gegenüber der ipsilateralen Seite. 
Die Störung eingeleitet über die Hand zeigt demgegenüber ein anderes Muster. Die 
Latenzzeit der ipsilateralen Becken' und Beinmuskulatur ist im Vergleich zur Latenzzeit 
der kontralateralen Muskulatur signifikant kürzer. Für die Rumpfmuskulatur wurde eine 
signifikant kürzere Latenzzeit der kontralateralen Seite gegenüber der ipsilateralen Seite 
nachgewiesen. Diese Muster sind jedoch nicht für jeden einzelnen Muskel nachweisbar. 
Aktuell existieren kaum Studien, in denen die Rumpf', Becken' und Beinmuskulatur  
bilateral gleichzeitig bei externen Störungen gemessen und auch ausgewertet wurden. 
Bisher erfolgte meist nur eine einseitige OEMG'Messung beziehungsweise eine 
Mittelung der Daten. Dabei wurden bisher drei Muster detektiert, eine „ankle strategy“ 
(NASHNER 1977), eine „hip strategy“ (HORAK und NASHNER 1986; WINTER et al. 1996) 
und eine „stepping strategy“ (HORAK und NASHNER 1986; HORAK 1987). Neuere 
Ansätze weisen noch auf eine „mix strategy“ (CREATH et al. 2005) hin. Bei distalen 
lateralen Störungen mittels einer beweglichen Plattform scheint der Körperschwerpunkt 
durch eine Beckenstrategie stabilisiert zu werden. Bisher existieren keine Befunde, die 
die genannten posturalen Kontrollstrategien mit einer Körperseitenspezifik in 
Zusammenhang bringen. Auf Grund der Untersuchung der Muskel beider Körperseiten 
können die bisherigen Muster erweitert werden. Dabei zeigt sich bei distaler lateraler 
Störung mittels einer beweglichen Plattform, dass die posturale Antwort ein 
körperseitenspezifisches Muster aufweist, welches durch eine frühere Aktivierung der 
kontralateralen gegenüber der ipsilateralen Körperseite für die Rumpf', Becken' und 
Beinmuskulatur. Dies stellt eine Erweiterung des bisherigen Konzepts der 
Beckenstrategie (HENRY et al. 1998a; 1998b) als Modell zur Kontrolle der Posture bei 
distalen lateralen Störungen dar.  
Im Gegensatz dazu zeigt sich für die Störung eingeleitet über die Hand ein Muster, 
welches durch eine frühe Aktivierung der kontralateralen Rumpfmuskulatur und 
ipsilateralen Becken' und Beinmuskulatur gekennzeichnet ist. Dieses posturale Muster 
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als Antwort auf eine Störung eingeleitet über die Hand wurde bisher in keiner 
publizierten Studie beschrieben. Dem zufolge stellt es nicht nur eine Erweiterung bisher 
untersuchter posturaler Kontrollstrategien auf eine externe Störung dar, sondern eine 
gänzlich Neue.     
Es scheint als würde zur Aufrechterhaltung der Posture ein aufgabenspezifisches 
Aktivierungsmuster verwendet, welches abhängig von der Störung ist. Diese basalen 
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4.5 Klassifizierung von Patienten mit CURS mittels logistischer 
 Regression 
In der vorliegenden Untersuchung wurden Patienten mit chronischem unspezifischem 
Rückenschmerz eingeschlossen. Mittels der logistischen Regression wurde ein Modell 
gebildet, welches die Lerngruppe zu 100 % richtig klassifiziert. Die Validierung des 
Modells durch die Kontrollgruppe zeigte eine Sensitivität und einen positiven 
prädiktiven Wert von 87,5 %  und eine Spezifität und einen negativen prädiktiven Wert 
von 83,3 %. Diese hohe Vorhersagewahrscheinlichkeit der Kontrollgruppe lässt 
vermuten, dass das Modell auch angewandt auf eine Allgemeinpopulation (Frauen) eine 
hohe Treffsicherheit hat. Damit wird deutlich, dass Reflexparameter sehr gut geeignet 
sind CURS richtig zu klassifizieren.  
Die hervorragenden Klassifikationsergebnisse müssen dennoch mit gewisser Vorsicht 
betrachtet werden, da die Anzahl der untersuchten Personen der Lerngruppe (N=18) 
und der Kontrollgruppe (N=14) für eine logistische Regression sehr gering ausfallen 
(HOSMER und LEMESHOW 2000; BACKHAUS et al. 2006). Daraus ergibt sich das klare 
Ziel weitere Personen zu untersuchen, um den hier gewählten Ansatz und die 
gewonnenen Ergebnisse zu verifizieren. Zudem ist die vorliegende Klassifikation 
geschlechtsspezifisch.  
Sinnvoll ist in diesem Zusammenhang nicht nur anhand von Reflexparametern zu 
klassifizieren, sondern auch psychosoziale Variablen mit einfließen zu lassen (PINCUS et 
al. 2002; FRIEDRICH et al. 2009).   
Der Ansatz der logistischen Regression ermöglicht es, einem zu Beginn des Projekts 
angestrebten Zieles – die prädiktive Individualdiagnostik – ein Stück näher zu kommen. 
Dabei scheint neben der logistischen Regression ein weiterer Ansatz zur Datenanalyse 
mittels CLASSIF1 sinnvoll (GABRIEL et al. 1993; VALET et al. 1993; GABRIEL et al. 
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4.6 Klinische Bedeutung – praktische Relevanz 
Zur Beurteilung und Prüfung der klinischen Relevanz (MCID – minimal clinically 
important difference) von Ergebnissen in Interventionsstudien werden verschiedene 
statistische Verfahren eingesetzt (BEATON et al. 2002). Zudem gibt es auch einige 
Studien, die Unterschiede zwischen Probanden zu einem Zeitpunkt (Querschnitt) 
betrachten (REDELMEIER und LORIG 1993; REDELMEIER et al. 1996). Die 
durchgeführten Literaturrecherchen haben keine Publikationen zur Prüfung der 
(klinischen) Relevanz für OEMG'Daten ergeben. Ein möglicher Ansatz, der 
Anwendung finden könnte, ist das Konzept der Effektstärke. Dabei wird die praktische 
Relevanz, nicht die klinische Relevanz, geprüft. Dies würde es ermöglichen, die 
Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich ihrer praktischen Relevanz einordnen 
zu können. Die Effektstärke kann nach klassischem Vorgehen von Cohen (1977; 1992) 
wie folgt bestimmt werden. 
Effektstärke nach Cohen (1977) 
_= `a`bcdabed b b /b 
wobei  
 g  ;%$$"hi"?$ j"? :"#klj"l; g  ;%$$"hi"?$ j"? >($%"l$"l &%$ nop;  
 #  (?%(l. j"? :"#klj"l;  #    (?%(l. j"? >($%"l$"l &%$ nop 
 
Bei ungleich großen Stichproben wird folgende Berechnungsgrundlage verwendet 
(BORTZ und DÖRING 2004) 
Effektstärke nach Bortz und Döring (2004) 
     _= `a`b
q rsatau·dabvrsbtau·dbbsatavsbta        
 
wobei 
g  ;%$$"hi"?$ j"? :"#klj"l; g  ;%$$"hi"?$ j"? >($%"l$"l &%$ nop;   
#    (?%(l. j"? :"#klj"l; #    (?%(l. j"? >($%"l$"l &%$ nop; 
w  xl.('h j"? :"#klj"l; w  xl.('h j"? >($%"l$"l &%$ nURS; 
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Damit ergeben sich für die distale Störung mittels einer beweglichen Plattform und die 
Störung eingeleitet über die Hand die in Tabelle 20 dargestellten Effektstärken 
(signifikanter Gruppenunterschied vorausgesetzt). Es wird dabei deutlich, dass die 
Ergebnisse sowohl für die distale Störung mittels einer beweglichen Plattform wie auch 
für die Störung eingeleitet über die Hand einen moderaten bis großen Effekt haben. 
Dies lässt auf eine hohe Relevanz der verlängerten Latenzzeiten und der reduzierten 
Maximalamplitude schließen. 
 
TABELLE 20.  Berechnete Effektstärke für die untersuchten Muskeln (distale laterale 
Störung mittels einer beweglichen Plattform, Störung eingeleitet über die Hand), die einen 
Gruppenunterschied aufweisen; 0,2: geringer Effekt, 0,5: moderater Effekt, 0,8: großer Effekt. 
 
 
Für den Einfluss der visuellen Information auf die Maximalamplitude und das 
Reflexintegral bei der distalen anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen 
Plattform wurde ebenfalls die Effektstärke berechnet (TABELLE 21). Hier zeigt sich ein 
im Mittel moderater Effekt.  
 
TABELLE 21. Berechnete Effektstärke für den Einfluss der visuellen Information (Augen 
offen – Augen geschlossen) für die anterior'posterior Störung mittels einer beweglichen 
Plattform; 0,2: geringer Effekt; 0,5: moderater Effekt; 0,8: großer Effekt. 
 
 
Effektstärke GM dS RA Rampe 4 RA Rampe 6 BF Rampe 6
Maximalamplitude 0,68 - - -
Latenzzeit ' 0,9 0,96 0,9
Muskel/ Störungssituation
GM: M. gluteus medius, RA: M. rectus femoris, BF: M. biceps femoris. dS: distale laterale Störung 
mittels einer beweglichen Plattform.
Effektstärke TA PL VM RF BF GM
Maximalamplitude 0,47 0,41 ' 0,39 ' 0,77
Reflexintegral 0,64 0,45 0,30 0,41 0,65 0,80
Muskel
TA: M. tibialis anterior; PL: M. peroneus longus; VM: M. vastus medialis; RF: M. rectus femoris; BF: M.
biceps femoris; GM: M. gluteus medius.
4    DISKUSSION 
95 | S e i t e  
 
Mit dem Ansatz zur Berechnung der Effektstärke und der damit verbundenen 
Möglichkeit, auf die Relevanz des Unterschiedes schließen zu können, liegt ein Ansatz 
vor, der die Bedeutung der gemessenen Unterschiede quantifizierbar macht.  
Weiterführend wurde noch geprüft, welche Auswirkungen die Schmerzstärke (VAS) auf 
die Maximalamplitude des M. gluteus medius bei distaler lateraler Störung mittels einer 
beweglichen Plattform hat. In der Abbildung 19 wird deutlich, dass die Schmerzstärke 
gemessen mittels VAS eine mittlere Korrelation (r= '0,70; p=0,07) zur 
Maximalamplitude des M. gluteus medius zeigt. Für die Störung eingeleitet über die 
Hand  zeigte sich nur eine geringe Korrelation zwischen Latenzzeit und VAS (RA R4: 
r='0,249; p=0,52; RA R6: r='0,15; p=0,70; R4 BF: r=0,35; p=0,39).  
 
 
ABBILDUNG 19. Korrelationsplot der Patienten mit CURS (N=7) zwischen der 
Schmerzstärke (VAS) und der Maximalamplitude für den M. gluteus medius bei distaler lateraler 
Störung mittels einer beweglichen Plattform (r= '0,70; p=0,07).   
 
Die Korrelation zwischen dem M. gluteus medius und der Schmerzstärke geht mit 
Ergebnissen von Arendt'Nielsen (1996) einher, der eine signifikante Korrelation der 
Schmerzstärke, gemessen mittels VAS, und der OEMG'Aktivität der lumbalen 
Rückenstrecker während der kontra' und ipsilateralen Schwungphase beim Gehen 
nachwies. Ebenfalls zeigte Nelson'Wong (2008) einen signifikanten Zusammenhang 
zwischen den entwickelten Schmerzen während zweistündigem Stehen und der M. 
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gluteus medius Aktivität. Auf Grund dieser Ergebnisse ist von einer Wechselwirkung 
zwischen Amplituden'Parametern und der Schmerzstärke auszugehen. Im Gegensatz 
dazu zeigte sich für die Latenzzeit (Daten Störung eingeleitet über die Hand) keine 
Korrelation mit der Schmerzstärke. Dadurch wird deutlich, dass vor allem die Parameter 
des OEMG, welche eine Aussage über die Stärke der Muskelantwort liefern mit den 
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4.7 Methodenkritik  
Nachkommend erfolgt eine kritische Diskussion der verwendeten Methoden und zur 
Problematik der signifikant unterschiedlichen Gruppen bei der distalen Störung mittels 
einer beweglichen Plattform. 
Amplitudennormalisierung  
Die OEMG'Datenerhebung und 'bearbeitung kann immer kritisch betrachtet werden. 
Dennoch ist es möglich durch sorgsame Vorbereitung sehr saubere Messergebnisse zu 
erhalten. Damit verbunden ist eine gute Hautvorbereitung und Elektrodenlokalisation. 
Beides wurde in der vorliegenden Studie durch zwei erfahrene Untersucher 
vorgenommen.  
Ein weiteres Spannungsfeld stellt die Normalisierung der OEMG'Daten (Amplituden) 
dar. In der Literatur verwendete Normalisierungstechniken sind dabei die MVC'
Normalisierung, die Normalsierung zum versuchsinternen Mittelwert eines gegebenen 
Versuches oder zu einer submaximalen Referenzkategorie (KNUTSON et al. 1994; 
MARRAS und DAVIS 2001; MARRAS et al. 2001; BENOIT et al. 2003; KONRAD 2005). 
Dabei scheinen alle drei Methoden zu ähnlichen Ergebnissen zu kommen (LEHMAN 
2002). Auf Grund der großen Anzahl an untersuchten Muskeln und des untersuchten 
Probandenkollektivs (Patienten mit CURS) ist die MVC Normalisierung nahezu 
unmöglich. Weiterhin unterliegt die MVC'Messung vielfältigen Einflüssen wie 
Motivation (MCNAIR et al. 1996) oder vorhandenem Schmerz. Um dennoch die 
signifikanten Ergebnisse in Relation betrachten zu können, wurde als post hoc Analyse 
ein Relativwert – Quotient aus Maximalamplitude und Voraktivierung des M. gluteus 
medius bei der distalen lateralen Störung mittels einer beweglichen Plattform gebildet. 
Wie bereits die statistische Prüfung der Maximalamplitude des M. gluteus medius zeigte, 
ist auch der Quotient signifikant (Mann'Whitney U'Test, p<0,05) unterschiedlich 
zwischen Gesunden (55,64±26,14) und Patienten mit CURS (22,75±16,33). Damit zeigt 
sich, dass die höhere Maximalamplitude bei Gesunden nicht auf einer schon höheren 
Voraktivierung beruht, sondern unabhängig von dieser ist (ABBILDUNG 20).  
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ABBILDUNG 20. Quotient aus Maximalamplitude und Voraktivierung (MA/VA) des M. 
gluteus medius bei distaler lateraler Störung mittels einer beweglichen Plattform für Gesunde 




Einen der Hauptkritikpunkte stellen die Unterschiede im BMI und Alter der beiden 
Gruppen dar. Patienten mit CURS (23,1±2,4) haben einen signifikant höheren BMI als 
Gesunde (20,4±2,6). Vor allem bei Frauen kann dies mit einer vermehrten Anlagerung 
von Fett in der Becken'Hüft'Region einhergehen (KROTKIEWSKI et al. 1983). Falls der 
BMI Ursache für die unterschiedliche Maximalamplitude des M. gluteus medius 
zwischen den Gruppen wäre, sollte die Voraktivierung ebenfalls einen Unterschied 
zeigen. Es ist davon auszugehen, dass ein erhöhtes Unterhautfettgewebe zu reduzierten 
OEMG'Signalen führt (HEMINGWAY et al. 1995; KUIKEN et al. 2003; NORDANDER et 
al. 2003). Vor allem bei geringen Aktivitäten sollte das größere Unterhautfettgewebe zu 
einem geringeren Signal'Rausch'Verhältnis führen und Unterschiede sollten hier 
deutlicher als bei hohen Aktivitäten ausfallen, zumindest aber feststellbar sein. Dem 
zufolge sollte die Voraktivierung zwischen den Gruppen bereits signifikant 
unterschiedlich sein, zumindest sollte sich eine Korrelation zwischen der Voraktivierung 
und der Maximalamplitude zeigen. Dies ist jedoch nicht der Fall. Deshalb ist davon 
auszugehen, dass der signifikant unterschiedliche BMI keine Ursache für den 
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ABBILDUNG 21. Korrelationsplot der Voraktivierung und der Maximalamplitude des M. 
gluteus medius für Patienten mit CURS (N=7; graue Quadrate; r= '0,23; p=0,61) und Gesunden 
(N=11, schwarze Quadrate; r= '0,02; p=0,95) bei distaler lateraler Störung mittels einer 
beweglichen Plattform, sowie die für jeweils beide Gruppen getrennt berechnete 
Korrelationsgerade (CURS: grau gestrichelt; Gesunde: schwarz gestrichelt).   
 
Alter 
Die untersuchten Patienten mit CURS (42,4±14,5 Jahre) hatten ein signifikant höheres 
Alter als die Gesunden (27,3±7,1 Jahre). Eine bisher publizierte Studie zum Verhalten 
der Latenzzeit bei verschiedenen Altersgruppen (junge Probanden: 26,7±3,3; ältere 
Probanden: 63,1±2,7) zeigte, dass die Latenzzeit des M. multifidus und M. erector 
spinae in der älteren Gruppe bei Störungen über die obere Extremität verlängert ist 
(HWANG et al. 2008). Dieses Ergebnis zeigt sich aber nur bei einer vorhersagbaren 
Störung, die nichtvorhersagbare Störung zeigt keinen Gruppenunterschied. Im 
Vergleich zu dieser Studie, bei der die Patienten einen mittleren Altersunterschied von 
36,4 Jahren aufwiesen, zeigte sich in der vorliegenden Studie keine verlängerte 
Latenzzeit bei den signifikant älteren Patienten mit CURS (mittlerer Altersunterschied: 
14,9 Jahre). Gründe sind zum einen im geringeren Altersunterschied, sowie auch im 
Experiment an sich (nichtvorhersagbare distale Störung mittels einer beweglichen 
Plattform) zu sehen.  
Zum Amplitudenverhalten in Bezug auf das Alter existieren kaum Befunde in der 
Literatur. Eine Studie von Amiridis et al. (2003) weist auf eine höhere mittlere 
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Amplitude des M. tibialis anterior, M. gastrocnemius medialis, M. rectus femoris und M. 
semitendinosus bei Älteren (70,1±4,3 Jahre) gegenüber Jüngeren (20,1±2,4) hin. Eine 
Aussage zur Maximalamplitude wurde nicht getroffen. Der M. gluteus medius wurde 
nicht untersucht. Allum et al. (2002) zeigten, dass sich junge und ältere 
Versuchspersonen nicht hinsichtlich ihrer Reflexamplituden des M. gluteus medius 
unterscheiden. Auf Basis dieser Datenlage ist davon auszugehen, dass Ältere keine 
niedrigere Amplitude zeigen, was im Falle der vorliegenden Studie daraufhin deutet, 
dass die geringere Maximalamplitude des M. gluteus medius schmerzspezifisch ist.  
In Abbildung 22 ist der Zusammenhang zwischen Alter und Maximalamplitude des M. 
gluteus medius nochmals grafisch dargestellt. Sichtbar ist, dass die älteren Personen 
(Patienten mit CURS) eine geringere Maximalamplitude als jüngere Personen aufweisen 
(R: '0,54; p<0,05). Betrachtet man dies getrennt zwischen Gesunden und Patienten mit 
CURS, zeigt sich ein ähnlicher Effekt nur bei Patienten mit CURS. Für Gesunde zeigt 
sich kein Zusammenhang.  
 
 
ABBILDUNG 22. Korrelationsplot (1) des Alters und der Maximalamplitude des M. gluteus 
medius bei distaler lateraler Störung mittels einer beweglichen Plattform für Patienten mit CURS 
(N=7; graue Quadrate) und Gesunden (N=11, schwarze Quadrate) sowie die für jeweils beide 
Gruppen zusammen berechnete Korrelationsgerade (schwarz gestrichelt); Pearson R: '0,54; 
p<0,05. Korrelationsplot mit entsprechender Korrelationsgerade  separat für Gesunde (2); 
Pearson R: 0,06; p=0,86 und Patienten mit CURS (3); Pearson R='0,80; p<0,05.  
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Anhand der aktuellen Literatur und der Korrelationsplots kann nicht endgültig geklärt 
werden, ob die geringere Maximalamplitude schmerzspezifisch ist oder durch 
Wechselwirkung mit den anthropometrischen Daten BMI und Alter zu Stande kommt.   
Statistik 
Wie in den meisten publizierten Studien zu Reflexexperimenten zum chronischen 
unspezifischen Rückenschmerz sind die untersuchten Gruppen sehr klein (HODGES und 
RICHARDSON 1996; RADEBOLD et al. 2000; TSAO et al. 2008). Dies ist auch in dieser 
Studie der Fall gewesen. Des Weiteren kommt die Problematik des 
nichtnormalverteilten myoelektrischen Signals hinzu (KONRAD 2005). Dies macht die 
Wahl der statistischen Verfahren und auch ihre Interpretation schwierig. Zum einen 
wird dabei der Friedman'Test als parameterfreier Test (ANDERS et al. 2007; JACOBS et 
al. 2010) sowie die ANOVA als parametrischer Test (BROWN et al. 2003; SUNG et al. 
2009) verwendet.     
In Bezug auf die verwendete ANOVA gilt die weitgehende wissenschaftliche 
Anerkennung bei ähnlich komplexen experimentellen Untersuchungsansätzen, obwohl 
die Voraussetzungen dafür nicht immer erfüllt werden können. Nach persönlicher 
Rücksprache mit Dr. Vollandt (Medizin'Statistik der Friedrich'Schiller'Universität Jena) 
ist die ANOVA auch dann noch ein robustes Testverfahren, wenn keine 
Normalverteilung und keine Gleichheit der Varianzen vorliegen. 
Die Anzahl der untersuchten Probanden ist vor allem für ein stabiles und valides 
Regressionsmodell (BACKHAUS et al. 2006) nicht ausreichend. Dennoch ist es zur 
Prädiktion eines binären Merkmals (Gesund/ CURS) die nahezu einzige Methode der 
Wahl neben CLASSIF1 und wurde aus diesem Grund auch verwendet. Gleiches gilt für 
die berechneten Korrelationen.  
Statistische Datenauswertungen unter Verwendung von Korrelationen und logistischer 
Regression wurden bereits mit ähnlich großen Stichproben publiziert (DECHARMS et al. 
2005 [N=6]; PLEGER et al. 2005 [N=6]; REEVES et al. 2005 [N=2x20]).  
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5 Schlussfolgerung 
Die vorliegende Studie unterstützt die Ergebnisse von Leinonen (2007) und Puta (2008), 
dass Patienten mit CURS eine veränderte posturale Kontrolle über die betroffene 
Schmerzregion hinaus aufweisen. Ein signifikanter Gruppenunterschied ließ sich nur für 
den M. gluteus medius (Maximal Amplitude), M. biceps femoris (Latenzzeit) und M. 
rectus abdominis (Latenzzeit) nachweisen. Der Einfluss der Störungsseite zeigte keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen. Ebenfalls zeigte die körperseitenspezifische 
Antwort keinen Gruppenunterschied an. Auf Grund dessen ist davon auszugehen, dass 
CURS die posturalen Kontrolle nicht generell verändert.    
Offensichtlich existiert ein Unterschied, ob eine willentliche Störung oder eine nicht 
willentliche externe Störung appliziert wird. Bei willentlichen Störungen ist das 
Feedforward gestört (HODGES und RICHARDSON 1996) und bei nicht willkürlichen 
Störungen die reflektorische Antwort. Zudem zeigen Patienten mit CURS eine 
verminderte neuromuskuläre Anpassungsfähigkeit bei fehlender visueller Information. 
Dies deutet auf eine veränderte Wahrnehmung hin und unterstützt die Ergebnisse von 
Moseley (2008), der Wahrnehmungsdefizite in der Schmerzregion bei Patienten mit 
CURS nachwies. Daraus ergeben sich wichtige Hinweise für eine gezielte Therapie. 
Dabei scheint der Aspekt der Wahrnehmung und der damit verbundenen sensorischen 
Informationsaufnahme von hoher Bedeutung. In diesem Zusammenhang ist es wichtig 
in weiteren Studien zu untersuchen, ob die veränderte posturale Kontrolle nur auf einer 
veränderten sensorischen Informationsaufnahme beruht oder auch auf spinaler Ebene 
und auf der efferenten Seite beeinflusst wird. Die durch Schmerz hervorgerufenen 
kortikalen Veränderungen (APKARIAN et al. 2004b) können auf Grund der kurzen 
Latenzzeiten als Ursache für die veränderte reflektorische Antwort ausgeschlossen 
werden. Für das willentliche Heben des Armes (HODGES und RICHARDSON 1996), 
welches als Urexperiment der australischen Forschungsgruppe um Prof. P. Hodges in 
der Untersuchung der motorischen Kontrolle bei Patienten mit CURS angesehen 
werden kann, wurde aktuell gezeigt, dass Patienten mit CURS eine veränderte kortikale 
Aktivität, messbar mittels EEG vor der willentlichen Armbewegung, aufweisen (JACOBS 
et al. 2010). Für nicht willentliche Störungen existieren keine Studien. 
Die statistische Methode der logistischen Regression ermöglicht eine objektive 
Klassifizierung von Patienten mit CURS auf Basis von Latenzzeiten. Diese weist 
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daraufhin, dass die vorliegenden Daten für prädiktive individualdiagnostische Fragen 
geeignet sind. Damit ist es möglich die Effekte therapeutischer Interventionen nicht nur 
anhand subjektiver Patientenangaben, sondern auch anhand objektiver Daten 
(Latenzzeiten) zu quantifizieren. Zukünftig ist es wichtig psychosoziale Variablen 
(PINCUS et al. 2002; FRIEDRICH et al. 2009) und OEMG'Daten kombiniert auszuwerten. 
Als Methode könnte CLASSIF1 eine Erweiterung der bisherig verwendeten logistischen 
Regression darstellen (Gabriel et al. 1993; Valet et al. 1993; Gabriel et al. 1998; Valet 
2007).    
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6 Abbildungsverzeichnis 
ABBILDUNG 1. Experimenteller Versuchsablauf der Studie. Hervorgehoben (fett) sind 
die Teiluntersuchungen, die im Rahmen der Dissertation ausgewertet 
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ABBILDUNG 2. Versuchsperson auf dem Posturomed (1), dargestellt ist die laterale 
Störung. Die Auslösevorrichtung befindet sich auf der linken Seite und 
wird durch den Versuchsleiter manuell betätigt. (2) schematische 
Darstellung der distalen Störung mittels einer beweglichen Plattform, die 
Pfeile zeigen die zwei verschiedenen, jeweils separat durchgeführten 
Störungen und die damit verbundene Bewegungsrichtung der Plattform.
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ABBILDUNG 3. Schematische Darstellung der Störung eingeleitet über die Hand in der 
Frontaleben. 1: Wackelkiste; 2: Aufschlagschutz; 3: Kraftsensor; 4: Griff; 
5: Verbindungsschnur. Die Pfeile zeigen die Bewegungsrichtung des 
Oberkörpers (modifiziert nach Puta 2008). ................................................. 29 
ABBILDUNG 4. Kraftsignal eines Einzelversuchs mit 4 Belastungs' und 2 
Entlastungsstörungen einer repräsentativen Person (verändert nach Puta 
2007). Die Kennzeichnung der identifizierten Parameter erfolgte anhand 
der Störung R4 (Rampe 4). ISprä: Interstimuluszeit vor der Störung, ISpost: 
Interstimuluszeit nach der Störung, Fpeak: Maximale Amplitude der 
gemessenen Kraft, Tan (a'b): Zeitdauer des Kraftsignals bis zum 
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8 Abkürzungsverzeichnis 
ag  Augen geschlossen 
APA  anticipatory postural adjusments  
ao  Augen offen 
BF  Musculus biceps femoris 
BMI  Body Mass Index 
CURS  chronischer unspezifischer Rückenschmerz 
DBE  degenerative Bandscheibenerkrankung 
DGS  Deutsche Gesellschaft für Schmerztherapie e.V. 
DSF  Deutscher Schmerz'Fragebogen 
ES  Musculus erector spinae 
ES1  Musculus erector spinae auf Höhe Brustwirbelkörper 12/ 
Lendenwirbelkörper 1 
ES2  Musculus erector spinae auf Höhe Brustwirbelkörper 11/12 
Fmax  Kraftmaximum 
Fmin  minimal gemessenen Kraft  
Fstör  Kraft beim Störzeitpunkt 
GM  Musculus gluteus medius 
HADS  Hospital Anxiety and Depression Scale 
HADS'A  Angstsubskala des HADS 
HADS'D  Depressionssubskala des HADS 
i  ipsilateral 
ISprä  Interstimuluszeit vor der darauffolgenden Störung 
ISpost  Interstimuluszeit nach der Störung 
k  kontralateral 
KSeite  Körperseite 
M.  Musculus 
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MF  Musculus multifidus 
MF1  Musculus multifidus auf Lendenwirbelkörperhöhe 4/5 
MF2  Musculus multifidus auf Lendenwirbelkörperhöhe ¾ 
MRT  Magnet'Resonanz'Tomographie 
ms  Millisekunde 
MVC  Maximale willkürliche Muskelkontraktion 
MW  Mittelwert 
N  Newton 
OE  Musculus obliquus externus abdominis 
OEMG  Oberflächenelektromyografie 
OI  Musculus obliquus internus abdominis 
PL  Musculus peroneus longus 
PSS  Posturales Steuerungssystem 
R4  Rampe 4 
R5  Rampe 5 
R6  Rampe 6 
RA  Musculus rectus abdominis 
RF  Musculus rectus femoris 
s  Sekunde 
SSeite  Störungsseite 
Stabw  Standardabweichung 
Tab  Zeitdauer des Kraftabfalls bis auf das Ausgangsniveau 
Tan  Zeitdauer des Kraftsignals bis zum Erreichen der maximalen 
Amplitude 
TA  Musculus tibialis anterior 
Th11  Brustwirbelkörperhöhe 11 
Th12  Brustwirbelkörperhöhe 12 
Tplateau  Zeitdauer des Kraftplateaus 
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VAS  Visuelle Analogskala 
VM  Musculus vastus medialis 
vs.  im Vergleich zu 
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10 Anhang 
Der Anhang beinhaltet kleine klinische Diagnostik des KIP sowie das Messprotokoll 
des Untersuchungstages. Die in dieser Arbeit verwendeten und ausgewerteten 
Fragebögen (SF 36, HADS, Deutscher Schmerzfragebogen) werden bewusst nicht im 
Anhang aufgeführt, da diese für jeden frei erwerblich sind und den Rahmen die 
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